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Resumo 
 
O blackout alcoólico define um episódio amnésico induzido pelo consumo do álcool, 
durante o qual o indivíduo está consciente, orientado, podendo mesmo participar em 
qualquer tipo de actividade. Os números referentes à ocorrência de BA comprovam 
que se trata de um fenómeno bastante comum na população consumidora de álcool. 
A literatura é bastante limitada, relativamente ao estudo da relação entre o BA e a 
capacidade neurocognitiva do doente alcoólico e omissa, no que concerne à 
exploração da caracterização emocional e sócio-comportamental da sua ocorrência.  
A amostra (N=46) do estudo foi recrutada na consulta de Etilo-Risco do Serviço de 
Psiquiatria do Hospital de Santa Maria.  
O funcionamento cognitivo foi influenciado pelo grau de envolvimento com álcool, 
pelos anos de doença alcoólica, pela história de hospitalização, ou desintoxicação 
do álcool e pelo padrão de consumo do álcool tendencialmente isolado.  
Os episódios de blackout alcoólico foram reportados em 75% dos casos, sendo a 
prevalência mais elevada dos BA fragmentados (100%) do que em bloco (33.3%). 
Avaliados comparativamente em termos neurocognitivos, os indivíduos que 
reportaram BA também em bloco, obtiveram piores performances ao nível da 
capacidade mnésica visual. 
Não se verificou qualquer relação entre o funcionamento cognitivo e a prevalência da 
ocorrência de BA. 
Os comportamentos de condução de veículos motorizados, não se lembrar como 
regressou a casa, ter perpetrado algum tipo de comportamento violento, foram as 
actividades mais relatadas durante o período de BA. A reacção emocional 
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proveniente da experiência de BA foi assinaladamente de preocupação (66.7%) e 
culpabilidade (63.6%). 
A interferência do BA no padrão de consumo de bebidas alcoólicas da população 
dependente do álcool é limitada. No entanto, quando modificada (diminuir ou parar 
de beber) deriva de uma base emocional de culpabilidade e preocupação associada 
à ocorrência de BA. 
 
 
Abstract 
 
Alcoholic Blackout (AB) defines an amnesic episode induced by alcohol 
consumption, during which the individual is conscientious, guided, and being able 
to participate in any type of activity. The numbers of AB occurrence prove that it is 
a common phenom in the alcohol user population.  
The literature is relatively poor regarding the study of the relation between AB and 
neurocognitive capacity and omissive in what it concerns to behaviour exploration 
and emotional characterization of AB occurrence in the alcoholic population. 
Sample (N=46) was obtained in the alcoholism unit (Etilo-Risco) of the Psychiatry 
Service of Santa Maria’s Hospital.  
Patient’s neurocognitive functioning was influenced by the degree of alcohol 
evolvement; years of alcoholism; history of hospitalization, or detoxification of 
alcohol and by an isolated path of alcohol consumption.   
Episodes of alcoholic blackout were reported by 75% of the cases, being 
fragmented AB (100%) more prevalent than those in block (33.3%).  
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Comparatively, individuals that also reported AB in block, showed worse 
performances in visual memory tasks.  
It wasn’t verified any relation between cognitive functioning and the prevalence of 
the AB occurrence.  
Behaviours like driving motorized vehicles, not remembering how to return home, 
and having perpetrated some type of violent behaviour, were the most prevalent 
activities during the period of AB.  
The emotional reaction from an AB experience was mainly of concern (66.7%) and 
culpability (63.6%). The AB interference in the normal path of alcohol consumption 
was limited. However, when modified (diminish or stop drinking), is drift by an 
emotional base of culpability and concern associated with the AB occurrence.  
 
 
 
 
 
 
Palavras-chave: Blackout Alcoólico; Alcoolismo; Comportamento; Função 
Neurocognitiva. 
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1. Introdução 
 
 
1.1 Aspectos breves da neurobiologia do consumo do álcool 
 
Na última década, os desenvolvimentos da compreensão dos sistemas de 
neurotransmissão da dopamina, do glutamato, dos opiáceos, da serotonina e do 
ácido gama-aminobutirico (GABA), no que diz respeito à fisiologia da dependência 
e privação do álcool e aos sub-tipos de alcoolismo, conduziram a uma definição 
criteriosa da ingestão patológica do álcool. 
 
O álcool, substância xenobiótica depressora do sistema nervoso central, 
possui uma acção psicotrópica complexa, habitualmente, de carácter bifásico – 
euforia e sedação 13; 43. A sua difusão por todas as células do cérebro humano, 
interfere em vários padrões de comunicação intersinapses e hormonal, codificando 
a informação e regulando as funções básicas do organismo. 
 
A evolução dos estudos neurobiológicos do álcool tem sido suportada por 
modelos animais de auto-administração intravenosa, preferência de local e 
sensibilização comportamental (pesquisa pré-clínica) e na análise de populações 
clínicas em regime de tratamento ambulatório e internamento.  
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Nos anos 70, a conjuntura farmacológica do etanol valorizava as suas 
propriedades de solubilidade lipidica e aquosa na membrana celular. A “hipótese de 
membrana” 90, figura como a primeira construção teórica do mecanismo 
neurofarmacológico de acção do álcool, preconizando que a molécula de álcool influi 
de modo inespecífico no cérebro humano, desequilibrando os componentes lipidicos 
das membranas biológicas do neurónio, mas sem um sistema neurotransmissor 
particular.    
 
Os avanços científicos farmacocinéticos e farmacodinâmicos do álcool, têm 
sido coadjuvados pelo desenvolvimento de metodologias modernas de imagiologia 
funcional, tais como a ressonância magnética funcional por imagens (RMFI), 
tomografia emissora de positrões (TEP) e tomografia computorizada emissora de 
fotões (TCEF). A progressão do conhecimento da actividade neurobiológica do 
álcool, sobretudo ao nível da interacção do etanol com determinadas áreas de 
neurotransmissão e recepção sináptica, secundarizou a função estritamente 
inespecífica do etanol perante as membranas neuronais do cérebro e facilitou, uma 
década depois, a modificação do paradigma farmacológico. 
 
Ao contrário da maioria das drogas de abuso/dependência, que actuam a um 
nível mais limitado de sistemas neuroquímicos de transmissão neuronal, o efeito 
farmacológico do etanol está envolvido numa ampla variedade de agregados 
sinalizacionais do cérebro humano 97. Todavia, actualmente, estabelece-se que a 
acção do etanol, embora vasta, afecta particularmente determinados sistemas 
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neuroanatómicos e de neurotransmissão celular, designadamente, gabaérgico, 
dopaminérgico, serotoninérgico, glutamatérgico e opióide 1; 10; 22; 75. 
 
Recentes investigações na área das Neurociências admitem a existência de 
novos “targets” farmacodinâmicos (adenosina, endocanabinóides e neuropéptido 
Y), na constituição do “equipamento” neurobiológico vulnerável ao alcoolismo 49; 97. 
 
 
1.2 Neuropsicologia do álcool 
 
A relação entre a capacidade cognitiva e o alcoolismo tem produzido 
amiúde conclusões contraditórias, provavelmente pela heterogeneidade: das 
amostras estudadas, das provas neurocognitivas aplicadas, dos métodos de 
avaliação neuroradiológica e dos períodos de abstinência após desintoxicação do 
álcool 73. 
 
O corpo teórico alusivo à ocorrência de défices cognitivos na população 
dependente do álcool desenvolve 3 modelos explicativos: (1) hipótese do 
hemisfério direito, (2) hipótese cerebral difusa e (3) hipótese cerebral anterior. A 
hipótese associada ao hemisfério cerebral direito sustenta uma assimetria do 
comprometimento cognitivo nos doentes com alcoolismo crónico, verificando-se 
maior prejuízo cognitivo nas funções cognitivas referentes ao hemisfério direito em 
comparação com o esquerdo. A hipótese cerebral difusa sugere que os défices 
cognitivos dos doentes alcoólicos acompanham um declínio cerebral difuso em 
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ambos os hemisférios, atingindo as estruturas e funções neurocognitivas de uma 
forma disseminada e inespecífica. Por seu lado, a hipótese cerebral anterior 
postula a ocorrência de um dano ao nível das funções dos lobos frontais nos 
pacientes dependentes do álcool. 
 
O impacto deletério da molécula de etanol no cérebro, promove intensas 
alterações anatómicas e fisiológicas no tecido nervoso, que podem ser veiculadas 
por neurotoxicidade directa, ou indirecta por via metabólica (acumulação do 
metabolito acetaldeído), nutricional (défice), ou lesão hepática 50. 
 
A elevada perfusão de estudos comparativos neuropsicológicos entre 
indivíduos dependentes do álcool em abstinência após desintoxicação e as 
populações de controlo, têm revelado com alguma consistência alterações 
cognitivas ao nível da memória, funções executivas e capacidades visuoespaciais 
3; 21; 87; 89; 105. A distribuição destes défices cognitivos tem-se relacionado com 
múltiplos elementos da história natural do alcoolismo, como por exemplo, a 
frequência de desintoxicações do álcool 23, padrão compulsivo de ingestão do 
álcool 44; história familiar de alcoolismo 68; défice nutricional 48; historial de 
consumo do álcool 54; 65; 89 nos últimos 3 meses 36; ou a duração do período de 
abstinência e da dependência alcoólica 65.                                                                                                               
 
Actualmente, reconhece-se que os danos cognitivos provocados pelo álcool 
persistem para além da cessação de consumo do álcool. Estima-se que 45% dos 
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dependentes do álcool apresentam défices neuropsicológicos residuais quando 
avaliados 3 semanas após abstinência do álcool e 15% preservam esses défices 
ao longo de 1 ano de abstinência 78.  
 
Em termos neuroanatómicos, os estudos em populações dependentes do 
álcool têm revelado que a exposição crónica ao etanol conduz a uma série de 
alterações neuroadaptativas que estão implicadas na patofisiologia do alcoolismo 
crónico, nomeadamente, a atrofia cortical e subcortical difusa, com consequente 
aumento dos espaços cerebrais preenchidos por líquido cerebrospinal e 
diminuição do peso cerebral 35; 74 e a marcada redução de substância branca 69, 
que é apontada como um dos factores de vulnerabilidade ao compromisso 
cognitivo nos doentes com alcoolismo crónico 53.  
 
O padrão de défices neurológicos ligados ao alcoolismo crónico tem recaído 
sobretudo ao nível dos lobos frontais 74, com achados de hipoperfusão frontal 51 
superior esquerda associada ao início precoce do alcoolismo e de hipoperfusão 
uniforme do lobo frontal relacionado com a entrada tardia na dependência 
alcoólica21. Sullivan et al. (2000) 88, preconizam o envolvimento dos sistemas 
fronto-cerebeloso e cortico-cortical no padrão de défices cognitivos e motores 
observados numa população dependente do álcool recentemente desintoxicada (1 
mês). Porém, a área “frontal” não tem sido apenas relacionada com o alcoolismo 
crónico. Weissenborn & Duka (2003) 99, num estudo randomizado duplamente 
cego, encontraram analogamente défices ao nível das funções executivas 
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associadas ao lobo frontal (planificação e reconhecimento espacial) após o 
consumo agudo do álcool (CAS = .08 g/L) em bebedores “sociais”.  
 
A tabela seguinte mostra os dados neuropatológicos quantitativos em 
diferentes grupos de pacientes alcoólicos. 
 
Tabela I. Dados neuropatológicos quantitativos em diferentes grupos de pacientes 
alcoólicos. 
 
Região e efeito     Alc. NC* ECWª  PKº 
 
Atrofia cerebral (↑ espaço pericerebral)  36%  77%  77% 
↓ Neurónios corticais frontais   77%  80%  84% 
↓ Dendrites corticais neuronais   81%  --  -- 
↓ Vol. de subst. branca do hipocampo  98%  79%  83% 
↓ Núm. neuronal do corpo mamilar  98%  53%  32% 
↓ Neurónios talâmicos (médio dorsal)  100%  52%  36% 
↓ Neurónios talâmicos (ant. principal)  100%  86%  47% 
↓ Neurónios frontais basais   100%  76%  79% 
↓ Neurónios do rafe mesial   95%  30%  -- 
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↓ Neurónios do rafe dorsal   98%  36%  -- 
↓ Células de purkinje do vermis cerebeloso 98%  57%  -- 
     
Adaptado de Clive Harper e Izuru Matsumoto (2005) 35. 
Legenda: Os grupos incluem aqueles que sofrem de Síndrome de Wernicke-Korsakoff 
não-amnésico (Encefalopatia Crónica de Wernickeª), os que sofrem de Síndrome de 
Wernicke-Korsakoff amnésico (Psicose Korsakoff º) e aqueles que não têm doença 
hepática ou Wernicke-Korsakoff (alcoólicos não complicados *). 
 
O desgaste orgânico, social e psicológico que acompanha a evolução da 
idade, bem como a diminuição da capacidade para metabolizar o álcool, que, com 
frequência, se associa no idoso à ingestão de medicação psiquiátrica, contribuem 
para que o cérebro nesta fase do ciclo vital constitua um órgão de grande 
vulnerabilidade ao efeito tóxico da molécula de etanol. Neste sentido, Munro et al. 
(2000) 57, levaram a cabo um estudo de corte transversal em idosos (55 aos 83 
anos) com o diagnóstico de alcoolismo, tendo como objectivo verificar quais os 
domínios da função cognitiva que melhoravam com a abstinência do álcool. Os 
resultados apontam para a perseveração dos défices cognitivos relacionados com 
a memória e as funções executivas por um período de 6 meses de abstinência do 
álcool, sustentando os achados neuroimagiológicos na população dependente do 
álcool de diminuição de volume do córtex pré-frontal e de lesões ao nível da região 
do hipocampo.  
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Zinn et al. (2003) 104, avaliaram a função cognitiva através de um 
instrumento de rastreio neurocognitivo (exame cognitivo neurocomportamental), 
numa população dependente do álcool recentemente desintoxicada em regime de 
internamento, verificando que apenas os indivíduos com idade superior aos 50 
anos demonstraram défices significativos ao nível dos processos de orientação, 
abstracção, compreensão e memória, em comparação com uma população de 
controlo.  
 
A avaliação do funcionamento cognitivo no idoso carece de algumas 
apreciações metodológicas no que concerne à avaliação do efeito da idade sobre 
os processos cognitivos, designadamente, a heterogeneidade bio-psico-socio-
cultural, a variabilidade de estratégias cognitivas de adaptação aprendidas ao 
longo da vida, ingestão de fármacos, estado emocional e o desenho do estudo 27. 
A população feminina encerra igualmente em si mesma, uma fracção de 
maior vulnerabilidade ao efeito nocivo do álcool. Não obstante, os dados 
referentes ao seu perfil neuropsicológico associado ao consumo patológico do 
álcool, não parecem divergir muito do observado na população masculina, com 
défices ao nível dos sistemas pré-frontal, parietal e cerebeloso 89. 
 
 1.3 Consumo do Álcool e Memória 
 
A intoxicação pelo álcool perturba o decurso de codificação de novas 
memórias 101, todavia, não interfere com a recuperação do material previamente 
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armazenado. Algumas pesquisas mostraram que os indivíduos que codificavam 
novas informações enquanto sóbrios, as recuperam de modo equitativo, tanto em 
sobriedade, como no período inebriante, indiciando que o álcool não tem influência 
sobre o processamento de recuperação mnésica quando a informação é codificada 
em sobriedade 7; 66. 
 
Inclusivamente, os estudos mostram que a capacidade de reevocação do 
material mnésico melhora quando accionado num estado similar ao do processo de 
codificação 30; 98, ou seja, o indivíduo que experencie um episódio amnésico durante 
a intoxicação pelo álcool, terá maior aptidão para recapitular os acontecimentos 
decorridos durante esse período de intoxicação, se regressar ao mesmo estado. O 
replicar do mesmo estado emocional/fisiológico existente aquando da formação 
mnésica, auxilia a capacidade de reedição de memórias. Para quem lida com 
doentes alcoólicos, é um lugar comum ouvir histórias de alcoólicos que ocultam 
garrafas de bebida alcoólica durante a fase de intoxicação pelo álcool e só 
conseguem localizar os locais de resguardo após a indução de um novo estado de 
embriaguez. Tendo em conta o processamento mnésico, argumenta-se que estamos 
perante um fenómeno de memória dependente do contexto, neste caso, do estado 
de intoxicação pelo álcool. Um défice ao nível da capacidade de reevocação de 
memórias estado-dependente poderá estar na génese do blackout alcoólico. Assim, 
o indivíduo será incapaz de recuperar a informação mnésica armazenada durante o 
estado de intoxicação pelo álcool quando sóbrio. 
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Para além disso, algumas investigações verificaram que a performance 
mnésica para informações aprendidas previamente ao estado de intoxicação pelo 
álcool, melhorava quando os indivíduos eram testados posteriormente em 
sobriedade absoluta. Nestes estudos, em que o material a ser reevocado era 
codificado previamente ao consumo do álcool, verificou-se que os participantes a 
quem foi administrado álcool (1g/Kg de Vodka), recuperavam significativamente um 
maior número de informações (palavras, narrativas), do que os participantes que 
foram administrados com placebo 46; 67. De acordo com os autores, o processo de 
“favorecimento” mnésico mediado pelo álcool, está relacionado com o facto de o 
consumo do álcool prejudicar preferencialmente a capacidade de produzir nova 
informação, e assim, interferir em menor grau na fase de pós-codificação 
(armazenamento e reevocação). Com base neste modelo teórico de interferência 56, 
o álcool, ao danificar o curso de aquisição de novas memórias, anula toda uma 
gama de actividade cognitiva, que poderá ser canalizada e assim, favorecer os 
processos bioquímicos do cérebro indispensáveis ao armazenamento, consolidação 
e reevocação de memórias. Estas observações têm consolidado a evidência de que 
a administração de álcool pode reforçar a consolidação de memórias codificadas e 
facilitar o processo de recuperação do material mnésico.   
 
Vários estudos apontam que as populações consumidoras de álcool focalizam 
a sua atenção nos estímulos associados a conteúdos sobre o álcool, em detrimento 
de conteúdos neutros. Este facto, tem conduzido à crescente evidência de que a 
população alcoólica demonstra determinadas propensões cognitivas, 
designadamente, ao nível da selectividade mnésica. O estudo de Franken et al. 
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(2003) 25, apurou que não só a população dependente do álcool, mas também a 
população constituída por consumidores moderados do álcool, recapitulavam um 
maior número de imagens relacionadas com conteúdos associados ao álcool, em 
comparação com conteúdos neutros; contudo, a população dependente do álcool 
recuperou um número significativamente maior de imagens relacionadas com 
conteúdos associados ao álcool, do que a população de consumidores moderados 
do álcool. Estes resultados demonstram que o processo de selectividade mnésica 
para estímulos associados ao álcool, não representa uma circunstância específica 
da população dependente do álcool, mas sim do nível de contacto com a substância. 
De acordo com o autor, os estímulos associados a conteúdos sobre o álcool são 
codificados com maior celeridade pelos alcoólicos, provavelmente devido à forte 
associação entre as memórias ligadas ao consumo do álcool anteriormente 
armazenadas e à exposição a estímulos associados ao álcool. É indispensável o 
estudo aprofundado entre o processo de selectividade mnésica e a recaída.  
 
 
1.3.1 Blackout Alcoólico 
 
1.3.1.1 Aspectos Históricos 
 
A primeira exposição científica sobre o fenómeno do blackout alcoólico, 
esteve a cargo dos trabalhos sobre as fases da doença alcoólica de Jellineck (1946) 
39. Através dos dados coligidos na população de Alcoólicos Anónimos (AA), o autor 
verificou que os indivíduos dependentes do álcool reportavam com frequência 
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episódios de blackout alcoólico, concluindo que a ocorrência de um período 
amnésico induzido pelo álcool classificaria um indicador major de alcoolismo.  
 
Estudos posteriores vieram contestar o raciocínio dedutivo de Jellineck 
(1946)39, “os alcoólicos reportam blackouts; logo, se experienciares blackouts, és um 
alcoólico”, ao comprovarem a ubiquidade do fenómeno ao longo de todas as 
populações consumidoras de álcool, designadamente, jovens, adultos, 
consumidores moderados, excessivos e dependentes 61; 63; 91; 103, e pelas 
observações longitudinais de Jennison e Johnson (1994) 40 e Anthenelli et al. 
(1994)4. Os autores, ao verificarem que os indivíduos que reportaram blackouts 
(correlacionados com problemas ligados ao álcool) numa primeira apreciação, não 
coincidiam numa segunda fase de avaliação de blackouts alcoólicos e de problemas 
de alcoolismo, concluíram que, a ocorrência singular do blackout alcoólico qualifica 
um fraco e pouco sensível preditor de doença alcoólica. Com rigor, constata-se que 
pelo simples facto da população alcoólica exibir com frequência episódios de 
blackout alcoólico, esse facto, por si só, não é assaz razoável para o gizar como um 
marcador chave da doença alcoólica.  
 
Não obstante, a ocorrência de um período de amnésia imputado ao álcool não 
deve ser totalmente ignorado, devendo sim, sentenciar um sinal de alarme de um 
putativo consumo problemático do álcool. Este facto é consubstanciado pela 
inclusão do tema (blackout alcoólico), num dos itens quantificáveis de dois dos 
questionários de rastreio do consumo problemático do álcool mais utilizados na 
população geral, o Michigan Alcoholism Screening Test 82 e o Alcohol Use Disorder 
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Identification Test 5. O blackout alcoólico não está vinculado ao uso saudável das 
bebidas alcoólicas, interditando o desenvolvimento natural da formação mnésica ao 
longo do ciclo vital.           
 
O conhecimento sobre o blackout alcoólico avançou no início da década de 
setenta, com os estudos levados a cabo por Goodwin et al. (1969) 30 e Ryback 
(1970) 79. Com base na observação de que, a exposição aguda ao álcool produziria 
um síndrome de compromisso mnésico manifestamente similar ao gerado pela lesão 
do hipocampo (défices ao nível da formação mnésica, mantendo o processo de 
reevocação de informação intacto), os autores advogaram que o consumo do álcool 
poderia lesar a capacidade de formar novas memórias através da perturbação da 
actividade anatomo-celular ao nível do hipocampo.   
 
Embora o consumo excessivo do álcool se alie frequentemente à ocorrência 
do blackout alcoólico, este facto, por si só, não delimita uma relação causa-efeito, 
nem explica as numerosas ocasiões em que um indivíduo bebe em excesso sem 
perda de memória, ou a razão pela qual alguns indivíduos com consumos equitativos 
de álcool exibem perdas de memória e outros não. Haverá uma maior predisposição 
para experienciar blackouts alcoólicos por parte de alguns indivíduos? Quais serão 
os factores que impedem ou diminuem a probabilidade da ocorrência de blackouts 
alcoólicos em populações com um determinado grau de dependência do álcool, que 
justifique a admissão num regime de tratamento? 30; 61; 91. 
Os estudos experimentais em "setting" laboratorial examinaram o impacto do 
consumo do álcool na função mnésica 31; 79. Ryback (1970) 79, verificou que 5 dos 7 
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doentes alcoólicos hospitalizados não recuperaram alguns dos acontecimentos mais 
significativos durante o período de consumo do álcool decorrido na noite anterior. O 
cálculo estimativo das concentrações de álcool no sangue (CAS) durante o período 
de blackout sugerem a sua eclosão por volta dos 0.20 % de CAS. Neste estudo, 
Ryback (1970) 79 verificou que os indivíduos que não reportaram episódios de 
blackout alcoólico, experienciavam uma subida pausada e gradual da CAS, embora 
se encontrassem notoriamente em estado de intoxicação pelo álcool; enquanto que 
nos indivíduos com blackouts o aumento da CAS era célere. Apoiado nos seus 
resultados, o autor concluiu que a volubilidade da CAS seria o preditor chave da 
ocorrência do blackout alcoólico.        
 
Num estudo similar, Goodwin et al. (1970) 31, recrutaram 10 indivíduos, 
maioritariamente com o diagnóstico de dependência do álcool e metade com a 
presença de história pregressa de blackouts alcoólicos. No estudo, que teve como 
objectivo testar a capacidade mnésica durante o consumo do álcool, pedia-se ao 
indivíduo 1 hora após o início do consumo do álcool, que recordasse 2 minutos, 30 
minutos e 24 horas depois, os detalhes dos vários estímulos que lhe foram 
apresentados (brinquedos, cenas de filmes eróticos). Observou-se que, metade dos 
indivíduos não recuperava a informação decorrido o tempo de 30 minutos e 24 horas 
após a sua exposição, mas reavia essa informação 2 minutos após. O estudo 
concluiu que, metade da amostra experienciou um blackout alcoólico experimental 
(os indivíduos não recuperavam a informação 24 horas após enquanto sóbrios) e 
que o consumo do álcool perturba a transferência da informação da memória a 
curto-prazo para a memória a longo-prazo (incapacidade de recordar a informação 
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após 30 minutos). O pico médio da CAS foi de 0.28% e ocorreu aproximadamente 
2,5 horas após o início do consumo do álcool. 
 
Ryback (1971) 80 definiu o impacto do consumo do álcool na memória num 
continuum dose-dependente, balizado por um embate minor num extremo e por um 
major no extremo oposto. Com o aumento da concentração de álcool no sangue, o 
grau de deterioração mnésica vai-se igualmente intensificando, podendo culminar 
em episódios de blackout alcoólico, nos quais o indivíduo é incapaz de se recordar 
de elementos críticos que ocorreram durante a intoxicação pelo álcool.   
 
 
1.3.1.2 Fenomenologia 
 
O blackout alcoólico define um episódio amnésico anterógrado induzido pelo 
consumo do álcool (o álcool impossibilita a capacidade de formar novas memórias 
durante o período de consumo excessivo do álcool, mas não apaga as memórias 
que foram armazenadas antes do início do consumo), durante o qual o indivíduo é 
capaz de participar em actividades rotineiras ou até mesmo, emocionalmente 
investidas, das quais depois não se consegue relembrar 32. 
 
Durante o período de blackout o indivíduo está consciente, orientado, 
podendo encetar qualquer tipo de conversação ou actividade. O incidente de perda 
de memória geralmente não é irreversível, podendo o indivíduo recordar-se dos 
acontecimentos espontaneamente, ou com a ajuda de terceiros. 
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 Os números referentes à ocorrência de blackouts alcoólicos, comprovam que 
se trata de um fenómeno bastante comum na população consumidora de álcool. Na 
população geral, observou-se que a história de blackouts alcoólicos ao longo da vida 
foi reportada por 39,3% das mulheres e 52,4% dos homens 59. Nos estudos alusivos 
à população adolescente, os valores de prevalência variam de 51% 102 a 88% 103. 
Nos indivíduos dependentes do álcool, verifica-se que a prevalência de blackouts 
alcoólicos varia de 58% 61 a 94% 91. 
 
Várias condições têm sido enunciadas como factores de risco associados à 
ocorrência de blackouts alcoólicos. Entre eles destacam-se, beber com o estômago 
vazio; "binge drinking" (consumo compulsivo de 5 ou mais bebidas); consumo de 
bebidas de tragar ("shots"); beber quando fatigado; variabilidade do consumo do 
álcool operacionalizada pela quantidade e frequência; frequência de intoxicações; 
história previa de blackouts e a elevação rápida da concentração de álcool no 
sangue 30; 31; 71; 79. 
 
A investigação genético-epidemiológica 59, defende que existe uma 
contribuição genética residual para o risco de blackout alcoólico, mesmo após o 
controlo da frequência de intoxicações durante os períodos de consumo excessivo 
do álcool. O risco hereditário ao longo da vida para os blackouts alcoólicos foi de 
52,5% e 57,8% para a ocorrência de 3 ou mais blackouts num ano. 
Presumivelmente, a contribuição genética específica para a vulnerabilidade 
neurobiológica do blackout alcoólico, deriva dos genes cujos produtos estão 
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envolvidos directa ou indirectamente; no efeito do álcool na neurotransmissão ao 
nível do hipocampo, na transmissão mediada pelo receptor GABA-A, e/ou nos 
polimorfismos que interferem com a estrutura e subunidades dos receptores NMDA 
59.  
 
 Nos indivíduos com elevada frequência de blackouts alcoólicos verifica-se 
uma tendência para beber até se embriagar, elevação dos níveis de craving e 
consequente perda de controlo sobre o consumo do álcool, maior tolerância ao 
álcool e a presença de sintomas de privação 61; 91; 105. 
 
Na literatura são discriminados dois tipos qualitativos de blackouts, em bloco e 
fragmentados 30. Os blackouts em bloco, requerem concentrações mais elevadas 
álcool no sangue e ocorrem com perda de percepção do tempo e de memória para 
todos os eventos. Os indivíduos que experienciam este tipo de blackout, são 
incapazes de recordar qualquer detalhe do período de intoxicação pelo álcool, sendo 
qualquer esforço de reprodução do material imagético infrutífero. Estes episódios em 
bloco partem de um ponto inicial definido, mas cessam de uma forma bastante 
imprecisa, muitas vezes através do adormecimento. Tendo em conta o modelo geral 
mnésico, pode-se referir que ocorre um bloqueio absoluto do processo de 
transferência da informação a curto prazo, para o depósito a longo-prazo. O blackout 
fragmentado, mais comum do que em bloco 30; 34; 102, envolve o impedimento parcial 
da formação mnésica durante o período de intoxicação pelo álcool.  
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Normalmente, o indivíduo tem consciência das lacunas mnésicas, podendo 
recordar-se de algumas parcelas do episódio de blackout, sobretudo, quando 
confrontado com estímulos associados, ou relembrado por amigos. A sua origem 
reside no efeito desorganizador do álcool ao nível do processo de codificação de 
material complexo 70, do número de estímulos registados 95 e da recuperação 
mnésica do material previamente depositado e consolidado 34. 
 
Os estudos de Oorsouw et al. (2004) 62, revelaram alguns dos aspectos 
mais proeminentes da ocorrência de um blackout induzido pelo álcool. Numa 
primeira amostra constituída pela população saudável (N=256), verificou-se que a 
prevalência de indivíduos que reportaram pelo menos um blackout ao longo da 
vida foi de 67%, caracterizado pelo consumo médio precedente de 15 copos, 
duração média de 4 horas e com um valor médio de CAS corresponde a 260 
mg/100 ml. Os dados referentes à CAS no grupo que reportou blackouts 
alcoólicos, evidenciaram que os homens (300mg/100ml) apresentam scores mais 
elevados do que as mulheres (230mg/100ml), sugerindo maior sensibilidade do 
sexo feminino à ocorrência de blackouts, na medida de que precisam de CAS 
inferiores para despoletar um episódio amnésico induzido pelo álcool.  
 
 Investigações recentes mostram que, cada vez mais, o consumo do álcool 
escolta e interage com toda uma gama de substâncias psicoactivas, que podem 
por si só, ou em sociedade com o álcool, produzir um efeito amnésico. Por 
exemplo, o efeito do consumo do álcool associado a benzodiazepinas é 
potenciado reciprocamente, aumentando dramaticamente a probabilidade de 
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ocorrer uma alteração mnésica 100. Em acréscimo, a combinação do álcool com o 
principal princípio psicoactivo da cannabis, o THC (Tetra-Hidro-Cannabinol), 
acarreta graves perturbações mnésicas, do que quando avaliado os seus 
consumos em exclusivo14. Os dados referentes aos policonsumos demonstram 
que o consumo do álcool associado a outras drogas, amplificam a probabilidade 
de o indivíduo experienciar um episódio de blackout, especialmente, em bloco 34.  
 
 
1.3.1.3 Aspectos Sócio-Comportamentais 
 
Com o intuito de esclarecer quais as actividades que os jovens se 
envolviam durante o período relatado como blackout alcoólico, White et al. (2004) 
103, recrutaram 50 estudantes universitários, dos quais 88% referiu já ter 
experienciado pelo menos um blackout alcoólico no ano anterior e 34% ter 
experienciado um ou mais blackouts alcoólicos nas duas semanas prévias ao 
estudo. As características associadas ao consumo do álcool durante o último 
episódio de blackout alcoólico, maioritariamente fragmentado (78%), reportado 
pela população adolescente foram as seguintes: média do número de copos 
consumidos foi de 11.36, sendo 9.90 para as raparigas (68%) e 14.19 para os 
rapazes (32%); a média de tempo que mediou a ingestão da uma bebida alcoólica 
e o ponto de início do blackout foi de 2.90 horas, com 2.43 horas para as raparigas 
e 3.04 horas para os rapazes; os tipos de bebidas mais consumidas foram, os 
licores associados ao consumo de cerveja (42%), ou exclusivamente os licores 
(40%). Estes dados reiteram a vulnerabilidade do sexo feminino à ocorrência do 
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blackout alcoólico. Deve ainda registar-se que, aquando da experiência do 
blackout alcoólico, a grande maioria dos jovens planeava embriagar-se (96%), ou 
bebeu mais do que planeara (78%). Quando questionados sobre quais os tipos de 
comportamentos ou actividades envolvidas pelos jovens universitários durante o 
período de blackout alcoólico, 78% referiu não se lembrar como chegou a casa; 
42% envolveu-se nalgum tipo de relacionamento sexual com pessoas conhecidas; 
32% acordou confuso devido à incerteza do que fez ou esteve, ou participou em 
discussões e brigas; 12% envolveu-se em relacionamentos sexuais com pessoas 
desconhecidas; 10% vandalizou propriedade alheia; 8% consumiu drogas que 
normalmente não utiliza; 6% conduziu veículos motorizados e 2% foi detido. A 
apreciação do impacto da experiência do blackout alcoólico na vida emocional dos 
estudantes revelou que, 50% mostrou-se assustado, 26% indiferente, 8% 
embaraçado, e 4% preocupado ou culpabilizado. No que concerne ao consumo do 
álcool, 58% refere que afectou o seu modo de beber, 93,1% começou a beber 
com mais cuidado e apenas 7% parou de beber.     
 
Utilizando duas amostras de sujeitos recrutados na população geral, 
Oorsouw et al. (2004) 63 verificaram que, frequentemente, as situações que se 
extinguiam da memória eram: falar com outras pessoas, comparecer em 
determinados lugares, sentir-se embaraçado ou ter embaraçado alguém, quedas, 
condução de viaturas, ou envolver-se nalgum tipo de condutas desviantes (lutas, 
vandalismo, heteroagressividade). Estes acontecimentos, normalmente, recorriam 
à memória espontaneamente (46%), eram relembrados por outrem (53%), ou 
então, não regressavam à memória definitivamente (34%).    
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1.3.1.4 Circunstâncias Jurídicas 
 
Evocar um caso de amnésia induzida pelo álcool (blackout alcoólico) 
poderá representar uma estratégia bastante atractiva para minimizar a 
responsabilidade legal do comportamento criminal. Os números Norte Americanos 
mostram que, em média, 20 a 30% dos transgressores reivindicam alguma forma 
de amnésia após terem perpetrado o crime, sendo que grande parte dos estados 
amnésicos são imputados ao consumo excessivo do álcool 92. Quando avaliados 
os crimes sexuais, os registos de indivíduos que reclamaram um período de 
amnésia induzida pelo álcool aquando da perpetração da ofensa, vão de 24% 15 a 
80% 8. 
  
 A condição do blackout alcoólico perturba de sobremaneira a determinação 
da responsabilidade legal em situações que envolvem casos de assédio ou 
violação sexual, nos quais a alegada vitima não possui memória para a 
participação deliberada (ou não) no cenário ocorrido. Por exemplo, um caso 
bastante citado na literatura é o de uma estudante universitária que, após uma 
noite de consumo excessivo do álcool e posterior blackout alcoólico, tem 
conhecimento no dia seguinte que se envolveu sexualmente com um rapaz (não 
conhecido) do qual não conserva qualquer resquício mnésico. A avaliação por 
parte da estudante, deste quadro repreensível, não se acomoda à sua 
organização de personalidade e escrúpulo moral, levando-a numa conduta de 
repulsa a assumir que foi molestada sexualmente, tendo em conta que nunca 
permitiria tal relacionamento e não guarda qualquer memória transacta da noite de 
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consumo do álcool. Por seu lado, o rapaz acusado da transgressão, poderá alegar 
que a estudante participou voluntariamente na actividade sexual, tendo iniciado 
alguns dos comportamentos de aproximação e interacção sexual. Infelizmente, 
este facto não invalida que, com grande frequência, os crimes de violação sexual 
sejam uma realidade. A resolução destes casos é juridicamente controversa, 
deixando inúmeras “cicatrizes” psico-emocionais nos intervenientes. 
 
 Na fase de blackout alcoólico, as regiões cerebrais que compreendem a 
organização de memórias a longo-prazo são transitoriamente “desligadas”, 
contudo, o indivíduo durante esta etapa pode encetar diálogos adequadamente, 
ou empreender-se em actividades estrategicamente complexas. Em consequência 
disso, será extremamente difícil, senão impossível, identificar se está a passar por 
um episódio de blackout alcoólico, circunstância que também não terá memória 
para o sucedido. 
 
Se um indivíduo durante um período de lacuna mnésica impelida pelo 
álcool, cometer algum tipo de comportamento desviante, é provável que 
posteriormente, em estado de sobriedade, não se recorde do sucedido. Porém, 
actualmente, parece consensual que durante o decurso do período de blackout 
alcoólico, o indivíduo está perfeitamente em condições de reproduzir normas de 
conduta social e ter consciência do que é correcto ou errado 63. 
 
A intoxicação pelo álcool tem um profundo impacto na capacidade de 
decisão, no controlo dos impulsos e noutras áreas executivas relacionadas com a 
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funcionalidade do lobo frontal, a que normalmente apelidamos de redução das 
inibições. O comportamento anti-social emerge amiúde sob o efeito do álcool. 
 
Quando intoxicado pelo álcool, com ou sem memória para o sucedido, o 
indivíduo mantém o acesso às memórias prévias ao estado inebriante, e por 
conseguinte, estará habilitado para reproduzir normas sociais antecipadamente 
apreendidas, ou seja, pelo facto de o indivíduo estar intoxicado pelo álcool, não 
significa que tenha perdido a capacidade de reconhecer se o seu comportamento 
é ilícito. Se interpelar um indivíduo embriagado a praticar algum tipo vandalismo e 
lhe questionar se o seu comportamento é ilegal, ele presumivelmente responderá 
que sim, mas a probabilidade de ele continuar é bastante elevada. 
 
É fundamental não descurar que o consumo excessivo do álcool, não afecta 
exclusivamente a função mnésica, mas igualmente toda uma gama de 
competências cognitivas e comportamentais, que têm preponderância na 
capacidade de decisão e coordenação motora do indivíduo.  
 
Em intoxicações que ocorrem com elevadas CAS, que justifiquem a 
perturbação do normal funcionamento do processo mnésico (blackout alcoólico), 
levanta-se a questão se o indivíduo desfruta de aptidões físicas para perpetrar um 
exercício motor complexo indispensável ao comportamento criminal. Deste ponto 
de vista, será improvável que o indivíduo que cometa um acto punível no âmbito 
criminal experiencie um episódio de blackout alcoólico, na medida que é 
imprescindível toda uma gama de perícias comportamentais, que estão 
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comprometidas quando o individuo atinge determinada CAS, necessária para 
despoletar alguma omissão mnésica 58. 
 
1.3.1.5 Aspectos Neurocognitivos 
 
Os estudos comparativos de populações dependentes do álcool que apresenta 
queixas mnésicas associadas ao síndrome de Korsakoff versus controlos, tem 
evidenciado um vasto reportório de comprometimentos em vários domínios da 
cognição 37; 41; 65. 
 
Na literatura, apenas dois estudos desafiaram a relação entre as queixas de 
memória induzidas pelo álcool (blackouts alcoólicos) e a capacidade 
neurocognitiva do dependente alcoólico. Sustentado na hipótese que a 
capacidade mnésica e os blackouts alcoólicos covariavam com a cronicidade da 
doença alcoólica, foi comparada uma população com baixa e elevada incidência 
de blackouts alcoólicos, contudo, os resultados não identificaram qualquer relação 
significativa entre os grupos, relativamente a medidas de aprendizagem e 
memória 91. 
 
Recentemente, foi realizado um estudo comparativo numa população de 
doentes internados com o diagnóstico de dependência do álcool, referenciados 
para avaliação neuropsicológica sob suspeita de défice cognitivo secundário ao 
abuso do álcool, não se registando qualquer relação entre a ocorrência de 
blackouts alcoólicos e a actividade cognitiva. A concluir, o autor expõe a 
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possibilidade de existirem diferentes e independentes percursos para os diversos 
moldes de défices cognitivos decorrentes do consumo patológico do álcool 61. 
 
O estudo de Hartzler e Fromme (2003) 34, verificou que os indivíduos com 
história de blackouts alcoólicos possuíam maior vulnerabilidade ao efeito agudo do 
álcool ao nível da memória, do que os indivíduos sem história de blackouts 
pregressa. Os autores triaram via telefone 108 adolescentes consumidores de 
álcool, dos quais metade já tinham experienciado pelo menos um blackout 
alcoólico fragmentado no ano anterior. Enquanto sóbrios, os jovens dos dois 
grupos (com e sem a presença de blackouts fragmentados) obtiveram uma 
performance equitativa no que respeita a tarefas do domínio mnésico, porém, 
quando moderadamente intoxicados (0.08% CAS), os jovens com história 
pregressa de blackouts alcoólicos colhiam piores resultados em tarefas mnésicas, 
quando comparados com a população adolescente sem história de blackouts 
alcoólicos. Para suportar esta vulnerabilidade prévia ao efeito nocivo do álcool ao 
nível da memória, os autores avançam com duas explanações possíveis: primeiro, 
os indivíduos no grupo com BA sempre lograram de maior vulnerabilidade aos 
défices mnésicos induzidos pelo álcool, daí obterem piores performances 
mnésicas e pertenceram ao grupo com BA à partida – vulnerabilidade 
constitucional; ou então, os indivíduos no grupo de BA obtiveram piores 
performances mnésicas devido ao facto de terem bebido excessivamente no 
passado, e deste modo, experienciarem défices mnésicos induzidos pelo álcool – 
vulnerabilidade secundária é exposição ao álcool. 
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2. Fundamentação Teórica do Estudo 
 
Os dados anatomofisiológicos cerebrais têm consolidado a associação 
entre as perturbações mnésicas, o alcoolismo e as alterações ao nível do sistema 
límbico e de outras estruturas diencéfalas. As investigações que têm confrontado 
as perturbações mnésicas (particularmente, indivíduos que desenvolveram uma 
perturbação amnésica anterógrada persistente induzida pelo álcool – Síndrome de 
Korsakoff) e a doença alcoólica, têm aferido alterações neuropatológicas, 
particularmente, ao nível da estrutura diencéfala 41; 64.  
 
Actualmente, parece consensual que a exposição aguda ao álcool perturba 
dramaticamente a neurofisiologia da região do hipocampo e as funções que lhe 
estão adjudicadas, como a memória e a aprendizagem espacial, encerrando um 
papel crítico na organização e condução de comportamentos 83. 
 
Estas concepções sustentaram a hipótese de que o experienciar de um 
episódio amnésico, como o blackout alcoólico, poderia caracterizar um sintoma de 
uma perturbação neurológica límbico-diencéfala. No entanto, esta hipótese foi 
rejeitada pelos resultados dos estudos de Tarter e Schneider (1976) 91 e O'Mahony 
e John (2004) 61, que não identificaram qualquer relação significativa entre a 
ocorrência de blackouts alcoólicos e o funcionamento neurocognitivo ao nível das 
tarefas de aprendizagem e memória. Provavelmente, a aplicação do estudo em 
populações dependentes do álcool com um desgaste cognitivo significativo (p.e. 
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síndrome de Korsakoff, ou sob suspeita de défice cognitivo secundário ao abuso 
do álcool), poderão diminuir consideravelmente a sensibilidade da avaliação 
neuropsicológica, e assim, dificultar a apreensão de alguma relação entre a 
ocorrência de blackouts alcoólicos e a função neurocognitiva. Neste sentido, 
preconiza-se o estudo de uma amostra homogénea de dependentes do álcool, 
impoluta, o mais possível de factores que possam prejudicar o funcionamento 
cognitivo.  
 
Por outro lado, os estudos em dependentes do álcool que não apresentam 
défices cognitivos clinicamente aparentes, têm revelado um pior desempenho em 
testes neurocogntivos 3; 9; 20. Tuck & Jackson (1991) 93 ao verificarem que os 
pacientes alcoólicos sem perturbação neurológica aparente, mostravam 
debilidades significativas numa variedade de provas neurocognitivas, 
preconizaram que este padrão de défice cognitivo subtil poderia anteceder o 
aparecimento e uma perturbação neurológica grave. Para Davies et al. (2005) 20, 
ainda existem poucos resultados relacionados com os défices cognitivos em 
dependentes do álcool, em período de abstinência, aparentemente “saudáveis” em 
termos clínicos.  
 
Pesquisas recentes rebatem o papel de exclusividade do hipocampo como 
substrato neuroanatómico da função mnésica, avalizando a participação de outras 
áreas cerebrais. Através da monitorização (técnicas de imagiologia cerebral - PET 
Scaning) da capacidade de reevocação da informação em alcoólicos 
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desintoxicados, verificou-se que esta tarefa estava associada com o consumo de 
glicose nas regiões pré-frontal, orbital frontal, temporal e parietal 96. 
 
Vários estudos têm consubstanciado a relação entre a actividade mnésica e 
o funcionamento frontal no alcoolismo, particularmente, em doentes com síndrome 
de Korsakoff que apresentavam perturbações mnésicas associadas a patologia do 
lobo frontal 38; 65. Curtis & D’Esposito (2003) 19, evidenciaram a intervenção do lobo 
frontal na memória de curto prazo e na formação e reevocação de memórias 
explícitas a longo prazo. Shastri (2002) 84, parte do pressuposto que o 
processamento da informação ao nível do hipocampo subordina-se à coordenação 
dos "inputs" por parte do cortéx frontal, mediada por uma via de interacção 
recíproca lobo frontal-hipocampo. 
 
Considerando: 
 
• A crescente heterogeneidade dos circuitos cerebrais implicados nas 
perturbações cognitivas e na dependência do álcool;  
 
• Uma recolha da informação neurocognitiva com maior sensibilidade 
(população especificamente dependente do álcool) e abrangência (bateria 
de testes neurocognitivos); 
 
• A utilização de uma amostra de sujeitos dependentes do álcool, 
enquadrados num patamar cognitivo de desgaste inferior (“sem défices 
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cognitivos clinicamente aparentes”), em comparação com outros 
observados (p.e., sob suspeita de défice cognitivo secundário a doença 
alcoólica, ou síndrome de Korsakoff); 
 
• Uso de critérios de exclusão de maior exigência (p.e., convulsões induzidas 
pelo álcool, ou traumatismo craniano) que, não raras vezes, são 
descurados nos estudos e que podem influenciar o potencial cognitivo 
individual; 
 
esperar-se-á que os indivíduos dependentes do álcool com maior 
frequência de episódios de blackout alcoólico, possuam alterações em alguns dos 
domínios da cognição. 
 
A caracterização emocional e sócio-comportamental da ocorrência de BA 
apenas foram documentadas em populações adolescentes 63; 103, não havendo 
registos da sua exploração em populações dependentes do álcool.   
 
O presente estudo tem como objectivo a investigação do padrão de 
funcionamento neurocognitivo e comportamental, nos doentes dependentes do 
álcool admitidos para tratamento numa consulta especializada, que 
experienciaram episódios de blackout alcoólico e que não apresentam défices 
cognitivos clinicamente “aparentes”.  
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3. Objectivos 
 
Com o estudo pretende-se:  
 
1. Caracterizar em termos sócio-demográficos a população em estudo 
 
2. Caracterizar clinicamente a população no que respeita à história de 
consumo do álcool (idade do primeiro contacto com bebidas alcoólicas; 
idade de início do consumo excessivo e dependente do álcool; duração 
do alcoolismo; grau de dependência, história familiar de alcoolismo; nº 
de desintoxicações prévias; tipos de bebidas; quantidade diária do 
consumo) 
 
3. Caracterizar qualitativa e quantitativamente os episódios de blackout 
alcoólico (frequência ao longo da vida; frequência durante o último ano 
em que o individuo bebeu; tipo: em bloco ou fragmentado; idade da 
ocorrência do primeiro blackout na história individual de consumo do 
álcool e aspectos comportamentais acerca da experiência do blackout 
alcoólico, nomeadamente, tipo de bebidas ingerido, reacção emocional, 
alterações no padrão de consumo do álcool e consequências sociais) 
 
4. Avaliação e descrição do funcionamento cognitivo da população 
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5. Averiguar se existe uma relação entre os dados sócio-demográficos e as 
capacidades cognitivas do doente alcoólico 
 
6. Averiguar se existe uma relação entre os elementos da história natural 
da doença alcoólica e as capacidades cognitivas do doente alcoólico 
 
7. Averiguar se existe uma relação entre a ocorrência de blackouts 
alcoólicos e os vários domínios do funcionamento cognitivo  
 
 
4. Método 
   
Os indivíduos recrutados para compor a amostra (N=46) integraram o 
programa terapêutico da consulta de Etilo-Risco do Núcleo de Estudos e 
Tratamento do Etilo-Risco (NETER), grupo de alcoologia que cumpre as três áreas 
de um departamento de medicina: assistência, ensino pré e pós-graduado e 
investigação. O programa de reabilitação do alcoolismo do NETER foi criado pelo 
Dr. JM Neves Cardoso em 1982 no Serviço de Psiquiatria do Hospital de Santa 
Maria. A consulta de Etilo-Risco garante os cuidados clínicos aos doentes com 
problemas ligados ao álcool, seguindo um programa terapêutico composto pelas 
seguintes fases: acolhimento, triagem, avaliação da motivação, entrevista familiar, 
consulta de psiquiatria, consulta de psicologia, desintoxicação ambulatória ou em 
internamento com supervisão diária, monitorização farmacológica, psicoterapia 
apoio e grupo psicoterapêutico semanal. O período de desintoxicação 
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compreende 15 dias úteis, o qual implica a privação total do álcool. Nesta etapa, o 
tratamento farmacológico, sempre associado ao apoio psicológico e institucional, 
assenta na hidratação; manutenção do equilíbrio hidro-electrolitico e acido-básico; 
terapêutica anti-convulsivante, anti-craving, ansiolítico e hipnótica; vitaminoterapia 
(complexo B e ácido fólico) e em caso de comorbilidade, terapêutica anti-
depressiva e anti-psicótica.  
 
Considerou-se os seguintes critérios de exclusão: História pregressa ou actual 
de abuso ou dependência de drogas ilícitas; História pregressa ou actual de abuso 
ou dependência de BZD´S; Presença de traumatismos cranianos; História 
pregressa de doença ou acidentes cérebro-vasculares; História pregressa de 
perturbação mnésica secundária a um estado físico geral; História pregressa de 
alteração mnésica induzida por outras substâncias; Diagnóstico Clínico de 
Epilepsia; História pregressa de convulsões induzidas pelo álcool; Síndrome 
Wernicke-Korsakoff; ou Demência Alcoólica; História pregressa de 
electroconvulsivoterapia; Evidência de defeito cognitivo marcado (MMSE); Menos 
de 1 mês de abstinência do álcool (incluindo o tempo de desintoxicação) e 
Perturbação psiquiátrica grave (esquizofrenia e outras perturbações psicóticas, 
demências, delirium, ou alucinose alcoólica).  
 
Os critérios de inclusão no estudo foram os seguintes: Diagnóstico de 
perturbação de dependência do álcool, de acordo com o DSM-IV-TR, em fase de 
abstinência do álcool após desintoxicação em ambulatório na consulta de Etilo-
Risco.  
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Vários estudos têm demonstrado uma relação entre os vários elementos da 
história natural do alcoolismo e função neurocognitiva do doente alcoólico 23; 44; 54; 
65; 89. Neste sentido, decidiu-se incluir apenas os doentes classificados com o 
subtipo I, de acordo com o da tipologia dicotómica (Tipo I/Tipo II) de Cloninger et 
al. (1981) 16, de forma a homogeneizar e diminuir os vieses de cada história 
individual do alcoolismo. O subtipo I foi denominado de alcoolismo ligado ao meio, 
sendo caracterizado por uma progressão lenta e um início após os 20 anos de 
idade. O subtipo II, distingue um início precoce do consumo do álcool com 
progressão rápida para a dependência, associado a traços de impulsividade 
marcada. A classificação dos doentes no subtipo I de Cloninger et al. (1981) 16, foi 
baseada nos critérios de operacionalização de von knorring et al. (1985) 94, em que 
os pacientes recebiam uma pontuação positiva se apresentassem problemas com 
o álcool após os 25 anos, um primeiro contacto com um sistema de tratamento 
especializado após os 30 anos e uma baixa prevalência de complicações sociais 
(laboral, legal). 
 
 
A recolha de informação dos doentes incluídos no estudo compreendeu 4 
momentos:  
 
1º - Avaliação clínica e sócio-demográfica aquando da admissão na consulta, 
através do hetero-preenchimento da entrevista semi-estruturada para doentes 
alcoólicos do Núcleo de Estudos e Tratamento do Etilo-Risco (NETER) e da 
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escala de avaliação do grau de dependência do álcool (SADQ). (duração: cerca de 
uma hora) 
 
 Definição das variáveis clínicas: 
 
Marcadores etários da relação com o álcool: idade do 1º contacto com bebidas 
alcoólicas; idade de início do consumo excessivo do álcool (consciência do 
consumo imoderado do álcool) e idade de inicio do consumo dependente do álcool 
(identificação dos primeiros sintomas de privação, ou a necessidade de os eliminar 
com o álcool). 
 
Duração do alcoolismo: número de anos que medeiam o inicio do consumo 
excessivo do álcool (abuso) e a idade actual do doente (idade com que procurou 
ajuda actualmente). 
 
Média diária de consumo do álcool – refere-se ao nº de bebidas consumidas 
pelo indivíduo num dia típico de consumo do álcool. Utilizou-se a medida standard 
europeia para as bebidas alcoólicas, em que uma unidade (copo) equivale a 10 
gramas de álcool puro 42. 
 
Tipo e quantidade de bebidas alcoólicas ingeridas – considera-se o nº médio 
de copos ingerido num dia típico de consumo do álcool, tendo em conta a tipologia 
de bebidas preferidas. Qualificou-se em fermentadas e/ou destiladas. 
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Grau de Dependência do álcool – foi dissociada em dependência moderada e 
elevada do álcool, de acordo com a recodificação do score total do questionário 
SADQ (<30 – dependência moderada; ≥ 30 – dependência elevada). 
 
Padrão de consumo do álcool – pesquisa algumas das características mais 
proeminentes do consumo dependente do álcool, nomeadamente, se o consumo é 
compulsivo; solitário; grupal; ou oculto, se o individuo modifica o seu 
comportamento social quando bebe, ou se alterna, frequentemente, períodos de 
abstinência com intoxicações maciças do álcool. 
 
 
2º - Preenchimento da ficha de critérios de elegibilidade do estudo: critérios de 
inclusão e exclusão e aplicação do Mini-Mental State Examination (MMSE), com o 
objectivo de excluir todos os doentes que apresentassem defeito cognitivo ou 
possível diagnóstico demencial. (duração: cerca de vinte minutos) 
 
 
3º - Recolha de informação descritiva sobre blackouts alcoólicos baseada numa 
entrevista semi-estruturada breve adaptada de White et al. (2004) 103. Esta incide 
sobre:  
 
Prevalência da ocorrência de blackouts alcoólicos ao longo da vida e no 
último ano que o individuo bebeu, no qual o individuo responde num 
formato tipo Likert de 0 a 4 pontos: “Nunca”; “Uma Vez”; “Algumas Vezes” 
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(mais do um e menos do que 25); “Muitas Vezes” (mais do que 25) e 
“Sempre que bebo”.  
 
Idade da ocorrência do primeiro blackout na história individual de consumo 
do álcool  
 
Aspectos comportamentais acerca da experiência do blackout alcoólico, 
nomeadamente, tipo de bebidas ingerido (“fermentadas”, “destiladas”), 
reacção emocional (“indiferente”, “culpabilizado”), alterações consequentes 
no padrão de consumo do álcool (“parou de beber”, “reduziu”), tipo 
qualitativo de blackout (“fragmentado”, “bloco”) e consequências sociais 
(“comportamento violento”, “usou drogas”). O formato de resposta é 
igualmente de Likert, indo de 0 (“Nunca”) a 3 (“Muitas Vezes”) pontos. 
(duração: cerca de vinte minutos) 
 
A entrevista semi-estruturada breve adaptada de White et al. (2004) 103 encontra-
se em anexo (I). 
 
4º - Aplicação da bateria de testes neuropsicológicos seleccionados com base na 
sensibilidade e aplicabilidade na população dependente do álcool: Sub-escalas de 
informação, vocabulário, semelhanças, aritmética e código da WAIS-III 20; 36; 56; 105; 
Matrizes Progressivas de Raven 73; Figura complexa de Rey 20; 57; 88; 105; Teste de 
Cores e Palavras de Stroop 23; 36 e o Teste Breve de Avaliação Frontal 2; 12; 17. 
Todos os testes neuropsicológicos foram administrados, cotados (scores 
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convertido em pontuações T) e interpretados de acordo com as normas dos 
respectivos manuais 28; 47. (duração: uma ou duas sessões; entre hora e meia a 
duas horas e meia) 
 
O Projecto de Tese com vista à realização da dissertação para obtenção do 
Grau de Mestre em Comportamentos de Dependência e seus Tratamentos, foi 
aceite por despacho do Presidente da Comissão do Conselho Cientifico de 14-03-
2006, em 17-03-06. 
 
 Foram excluídos 10 doentes do estudo por apresentarem os seguintes 
diagnósticos: epilepsia ou convulsões induzidas pela privação, ou consumo 
excessivo do álcool (4 doentes); Acidente Vascular Cerebral (2 doentes); 
Demência alcoólica (1 doente); Korsakoff (1 doente); Perturbação Obsessivo-
Compulsiva (1 doente); Perturbação de Stress Pós-Traumático (1 doente).  
 
 
5. Instrumentos: 
 
5.1 Entrevista Semi-Estruturada para Doentes Alcoólicos do Núcleo de 
Estudos e Tratamento do Etilo-Risco – Esta explora as seguintes temáticas 
relacionadas com a doença alcoólica: motivo da consulta; encaminhamento; 
informação sócio-demográfica; tratamentos farmacológico prévio e actual; 
genograma; padrões de consumo do álcool, períodos de abstinência, tratamentos 
prévios, idades de início do consumo de álcool (1ª ingestão, excessivo, 
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dependente) e um perfil de gravidade global da história pessoal pregressa do 
doente, com as seguintes categorias: problemas na gestação e parto; na infância; 
na adolescência; problemas legais, laborais, familiares e conjugais, ligados ao 
problema do álcool; consequências orgânicas; síndromes do alcoolismo e 
problemas com outras substâncias psicotrópicas. Inclui igualmente aspectos 
relacionados com a história familiar do alcoolismo e antecedentes familiares 
médicos e psiquiátricos. Esta entrevista tem sido utilizada em vários estudos 
levados a cabo pelo grupo de investigação do NETER 6; 11; 72. A Entrevista Semi-
Estruturada para Doentes Alcoólicos do Núcleo de Estudos e Tratamento do Etilo-
Risco encontra-se em anexo (II). 
  
 5.2 SADQ (Severity Alcohol Dependence Questionnaire) - Questionário 
de auto-preenchimento constituído por 20 itens, construído de forma a avaliar o 
grau de severidade da dependência alcoólica. Foi desenvolvido por Stockwell et 
al. 87, em 1983 e validado para a população portuguesa 52 em 1999. Esta escala é 
dividida em 5 secções temáticas do consumo excessivo do álcool, 
nomeadamente, sintomas de privação físicos, sintomas de privação psicológicos, 
craving, consumo de álcool e supressão de sintomas de privação após 
abstinência. A escala SADQ encontra-se em anexo (III). 
 
5.3 Sub-escalas da WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale) – III: A 
aplicação da WAIS fornece uma medida de inteligência geral, grau de deterioração 
mental e ajuda no diagnóstico psiquiátrico, especificamente, lesões cerebrais; 
dificuldades emocionais e deterioração psicótica. Foi aplicada a versão III utilizada 
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pelo Laboratório de Psicologia Médica da Faculdade de Medicina de Lisboa. 
Tendo em conta os objectivos do estudo e as condições de sensibilidade à 
população dependente do álcool 28, foram seleccionadas as seguintes sub-
escalas: Informação – examina o conhecimento geral do paciente em áreas como, 
a literatura, história, geografia e ciência. Vocabulário – prova de avaliação do 
conhecimento semântico, em que se pede ao sujeito que verbalize o significado 
das palavras listadas em grau crescente de dificuldade. Ambas as provas são 
consideradas um bom indicador do funcionamento intelectual pre-mórbido 28; 47, 
tendo sido empregues em vários estudos de alcoolismo 61; 62. Semelhanças – 
avalia a capacidade de abstracção verbal categorial, ao pedir ao sujeito que 
identifique as similaridades entre os pares de objectos e conceitos que são 
apresentados. Esta prova verbal é particularmente sensível ao défice cerebral, 
principalmente ao nível da região temporal esquerda e frontal 28. Aritmética – 
testemunha a habilidade de cálculo do sujeito, implicando funções como a 
concentração, atenção, memória auditiva e mormente, a memória de trabalho. A 
baixa performance nesta sub-escala poderá estar relacionada com a doença 
Alzheimer, esclerose múltipla, alcoolismo crónico e disfunção cerebral esquerda 28. 
Código – tarefa cronometrada que avalia a correspondência símbolo-digito. 
Envolve preferencialmente funções como a atenção e velocidade do 
funcionamento psicomotor.  
 
5.4 Matrizes Progressivas de Raven – O teste de Raven é um instrumento 
clássico para avaliação de aspectos importantes do potencial intelectual. Suas 
aplicações abrangem todas as idades, desde a infância até a idade avançada, 
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bem como todos os níveis culturais. É utilizado para orientação vocacional, 
selecção de pessoal, diagnóstico de deficiência mental de crianças e detecção de 
involução intelectual de pessoas idosas. A Escala Geral das Matrizes 
Progressivas, é constituída por um caderno de respostas com seis conjuntos 
(séries A, B, C, D, e E), que traduzem o nível de inteligência geral e o 
funcionamento lógico-abstracto do indivíduo.  
 
 
5.5 Figura Complexa de Rey – A figura de Rey avalia o dinamismo 
perceptivo e a memória visual, averiguando o modo como o sujeito apreende o 
material perceptivo que lhe é apresentado e o que foi arquivado pela memória. 
Este instrumento consiste num desenho geométrico complexo, com ausência de 
significado evidente, mas de fácil realização gráfica. É composta por 18 unidades, 
pontuadas de 0 a 36 pontos. A aplicação do teste compreende 3 etapas: primeira - 
cópia da figura (capacidade perceptiva visuo-espacial), segunda - recordação da 
figura após 3 minutos (memória imediata) e terceira – recordação da mesma após 
30 minutos (memória remota). Os resultados contemplam a velocidade de 
execução (tempo de cópia), riqueza e exactidão da cópia e reprodução de 
memória. Tendo em conta a lateralidade hemisférica cerebral, défices ao nível da 
construção ou da memória visuo-espacial poderá inferir uma disfunção do 
hemisfério direito 28. A Figura Complexa de Rey encontra-se em anexo (IV). 
 
5.6 Mini Mental State Examination – É a escala de avaliação cognitiva 
mais utilizada na prática clínica e investigação de pacientes com risco demencial. 
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Este instrumento desenvolvido por Folstein et al. (1975) 26, é composto por 
diversas questões especificamente agrupadas em categorias que visam a 
avaliação das funções cognitivas que lhe estão associadas, nomeadamente, 
orientação, retenção, atenção e cálculo, evocação, linguagem e capacidade 
construtiva visual. A sua pontuação total varia de um mínimo de 0 até um total 
máximo de 30 pontos. É simples e facilmente administrada em 5-10 minutos. Este 
instrumento foi adaptado para a população portuguesa com boas qualidades 
psicométricas 33.  
 
5.7 Teste de Cores e Palavras Stroop – Teste desenvolvido por John 
Ridley Stroop (1935) 85, com o objectivo de avaliar o processo de automatização 
da leitura. A versão utilizada 29 é constituída por 3 páginas, impressas cada uma, 
com 100 elementos distribuídos em 5 colunas de 20 elementos. Para o executar, 
pede-se ao sujeito que leia em voz alta as palavras que lhe são apresentadas, o 
mais rápido possível (1ª página). Em seguida, na 2ª página, pede-se ao sujeito 
que nomeie cada cor (vermelho, verde, azul) em voz alta dos conjuntos de 
estímulos sem qualquer valor semântico (“XXXX”) e finalmente, na 3ª página, dá-
se indicações ao sujeito que nomeie as cores em voz alta nas quais as palavras 
estão imprimidas. Cada prova tem a duração de 45 segundos. O teste é sensível a 
défices ao nível da velocidade de processamento da informação e flexibilidade 
cognitiva. Avalia as dificuldades de reconhecimento das cores quando associadas 
a palavras, pois, tende-se a pronunciar inicialmente o seu significado em 
detrimento da sua tonalidade, interferindo, deste modo, com a tarefa de nomeação 
das cores. A esta dificuldade de identificação da cores denomina-se de – efeito de 
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interferência cor-palavra ou efeito stroop. As baixas performances neste teste 
podem indicar a presença de comprometimentos pré-frontais 28.  
 
5.8 Teste Breve de Avaliação Frontal – Instrumento neurocomportamental 
desenvolvido por Dubois et al. (2000) 24, que tem como objectivo a avaliação breve 
das funções executivas relacionadas com o lobo frontal. Da sua composição 
consiste uma prova de semelhanças, fluência lexical, séries motoras, conflito de 
instruções, controlo inibitório e comportamento de preensão; avaliando, 
respectivamente, funções comummente conferidas ao lobo frontal como, a 
abstracção, flexibilidade mental, programação, sensibilidade à interferência, 
controlo da inibição e autonomia em relação ao exterior. É um teste de rastreio da 
função executiva de aplicação breve (10 minutos), empregue em contexto 
neurológico ou neuropsiquiátrico em várias populações, inclusive dependentes de 
substâncias psicoactivas 2; 12; 17. Foi utilizada a versão adaptada do Laboratório de 
Neuropsicologia do Hospital Fernandes de Fonseca. O Teste Breve de Avaliação 
Frontal encontra-se em anexo (V). 
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Tabela II – Sinopse das provas neurocognitivas   
 
Teste    Prova    Função 
WAIS-III                       Informação   Indicador do funcionamento       
intelectual pré-mórbido; 
Conhecimento verbal 
 
WAIS-III                         Vocabulário   Indicador do funcionamento                                
intelectual pré-mórbido; 
Conhecimento semântico 
 
WAIS-III                          Semelhanças   Abstracção verbal  
 
WAIS-III                           Aritmética   Cálculo;  
Memória de trabalho; 
        Concentração 
 
WAIS-III                          Código    Velocidade psicomotora; 
        Atenção 
 
F.C. Rey   Cópia    Construção visuo-perceptiva 
 
F.C. Rey   Reprodução 3´´   Memória visual imediata 
 
F.C. Rey   Reprodução 30´´  Memória visual remota 
 
T.C.P. Stroop   Nomeação / leitura  Velocidade cognitiva 
 
T.C.P. Stroop   Efeito Interferência  Flexibilidade cognitiva; 
        Funções executivas 
 
T.B.A. Frontal   Score total   Funções executivas 
 
PM-38    Score total   Nível geral de inteligência; 
        Abstracção Lógica  
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6. Análise Estatística 
 
Considerando a distribuição normal dos dados (teste kolmogorov-Smirnov > 
.05), foi utilizada a estatística paramétrica para calcular as relações numéricas 
entre os dados. As variáveis são apresentadas com a média (M) e respectivo 
desvio padrão (DP). Foi utilizado o teste t student para comparação de dois grupos 
independentes, a análise de variância (ANOVA) para comparar três grupos e o 
teste Qui-Quadrado quando as variáveis assim o requeriam. O estudo relacional 
entre variáveis foi efectuado através da análise correlacional de Pearson e de 
Spearman. O tratamento e análise dos dados serão efectuados através do 
software SPSS (Statistical Package for Social Sciences), adoptando-se o intervalo 
de confiança de 95% (<.05), como estatisticamente significativo. 
 
 
7. Resultados 
 
7.1 Caracterização Sócio-Demográfica 
  
A população estudada é constituída por 46 dependentes do álcool, 78.3% 
do sexo masculino (N=36) e 21.7% do sexo feminino (N=10). A idade dos sujeitos 
oscila entre os 32 e os 60 anos, com uma média de idades de 49.50 (dp=7.56) 
anos. A amostra é totalmente caucasiana (100%), com uma média de 7.86 
(dp=4.27) anos de escolaridade, sendo que 71.7% frequentaram ou completaram 
os anos de escolaridade obrigatória, enquanto os restantes concluíram o liceu 
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(17.4%), ou o curso superior (10.9%). Quanto à distribuição do estado civil, 67.4% 
são casados, 15.2% são solteiros e 17.4% vivem em convívio marital. 
Relativamente à actividade laboral, 10.9% integram os quadros médios de 
empresas, 45.6% são operários qualificados (carpinteiro, mecânico, electricista) e 
28.3% operários não-especializados (agricultura, serviços). Destes, 39.4% 
encontram-se no activo, 15.2% estão reformados, 18.1% de baixa médica e 27.3% 
mantêm-se no desemprego. No que concerne à classe social, 18.2% enquadram-
se na média/alta, 34.1% na média, 40.9% na média baixa e 6.8% na baixa. Não se 
verificaram diferenças significativas (p>.05) entre o sexo masculino e feminino, no 
que respeita às variáveis sócio-demográficas.  
 
 
Gráfico 1. Distribuição da amostra quanto ao sexo 
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Gráfico 2. Distribuição da amostra quanto ao estado civil 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 3. Distribuição da amostra quanto à classe social 
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Tabela III – Caracterização Sócio-Demográfica da amostra 
 
N = 46 
 
 Idade (X)   49.5 anos (dp=7.56) 
 
 Sexo   Masculino (N=36)    78.3 % 
    Feminino  (N=10)    21.7 % 
 
Raça   Caucasiana     100 % 
 
 Estado Civil  Solteiro     15.2 % 
    Casado     67.4 % 
    Convívio marital    17.4 % 
  
Escolaridade  Curso Superior    10.9 % 
    Curso Liceal     17.4 % 
    Escolaridade Obrigatória   56.7 % 
    Escolaridade Obrigatória Incompleta 15.2 % 
 
 Classe social I (Alta) / II (Média-Alta)   18.2 % 
    III (Média)     34.1 % 
    IV (Média-Baixa)    40.9 % 
    V (Baixa)     6.8   % 
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 Profissão  Quadros médios    10.9 % 
    Operário qualificado   45.6 % 
    Operário não-especializado  28.3 % 
 
 Situação  No activo     39.4 % 
 Profissional  Reformado     15.2 % 
    Baixa Médica    18.1 % 
    Desemprego     27.3 % 
  
 
 
7.2 Caracterização do Funcionamento Neurocognitivo 
 
 A escala de rastreio cognitivo MMSE obteve um valor médio de 29.4 (dp = 
.81), variando de 27 a 30 pontos, não identificando assim nenhum doente 
demenciado, ou com defeito cognitivo (critério de exclusão). 
 
Nas sub-escalas da WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale) – III, registou-
se os seguintes scores médios: Informação – 7.4 (dp = 2.8); Vocabulário – 11.09 
(dp = 4.8); Aritmética 7.8 (dp = 2.4); Semelhanças – 10.7 (dp = 3.3) e Código 6.6 
(dp = 2.5).  
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A Escala Geral das Matrizes Progressivas de Raven (PM-38), registou um 
resultado médio de 59.65 (dp = 27.8), com os seguintes percentis: 25 – 31.8%; 50 
– 20.5%; 75 – 13.6%; 90 – 27.3% e 95 – 6.8%. Como se pode verificar, 31.8% da 
população obteve um score abaixo da média, 20.5% dentro do intervalo referente 
à média e 47.7% situou-se acima da média.  
 
O Teste Breve de Avaliação Frontal (FAB) apresentou um resultado médio 
de 16.11 (dp = 1.7) pontos, no qual 31.8% da amostra apresentou um score 
suspeito de algum tipo de disfunção pré-frontal (ponto de corte inferior a 15 
pontos). 
 
A aplicação das 3 etapas da Figura Complexa de Rey registou as seguintes 
pontuações médias (standard) - Cópia da figura (capacidade perceptiva visuo-
espacial) – 33.2 (dp = 5.1); Recordação da figura após 3 minutos (memória 
imediata) – 17.4 (dp =  7.9) e Recordação da figura após 30 minutos (memória 
remota) – 16.1 (dp =  8.4). A riqueza e exactidão da cópia da Figura Complexa de 
Rey registaram os seguintes percentis: 22.7% abaixo da média (50), 16% no 
intervalo entre o percentil 50 e 80 e 61.3% acima ou igual ao percentil 90. No que 
concerne à riqueza e exactidão da reprodução da figura após 3 minutos, 68.2% 
encontram-se nos percentis abaixo da média (50) e 31.8% igual à média, ou nos 
percentis superiores à média. Os percentis referentes à riqueza e exactidão da 
reprodução da figura após 30 minutos foram os seguintes: 66.2% encontram-se 
abaixo da média (50) e 33.8% igual à média, ou nos percentis superiores à média. 
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A análise comparativa (pair sample test) entre a cópia e a reprodução 
imediata (3´´), registou um défice significativo (t = 6.9; p<.01) ao nível da memória 
visuo-espacial. No entanto, quando comparado os dois momentos de reprodução 
mnésica (3´´ e 30´´), não se verificaram diferenças significativas (pair sample test). 
 
O Teste de Cores e Palavras Stroop registou os seguintes scores médios: 
prova de palavras – 33.6 (dp = 8.3); prova de cores – 32.8 (dp = 6.8), prova de 
palavras/cores – 36.8 (dp = 9.4) e efeito de interferência cor-palavra ou efeito 
stroop – 50.6 (dp = 7.3)  
 
Não se verificaram diferenças significativas entre sexos, no que concerne 
ao perfil neurocognitivo dos doentes. 
 
 
Tabela IV – Média e dp dos testes Neurocognitivos (Notas T) 
 
     M  dp 
 
MMSE    29.4  .81 
 
WAIS-III 
Informação    7.4  2.8 
Vocabulário    11.09  4.8 
Aritmética    7.8  2.4 
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Semelhanças   10.7  3.3 
Código    6.6  2.5 
 
PM-38    59.65  27.8 
FAB     16.11  1.7 
 
FC Rey 
Cópia     33.2  5.1  
Rep. 3´´    17.4  7.9  
Rep. 30´´    16.1  8.4  
 
TCP Stroop 
Palavras    33.6  8.3 
Cores     32.8  6.8 
Palavras/Cores   36.8  9.4 
Interferência    50.6  7.3 
 
 
 
7.3 Elementos da história do alcoolismo 
 
 Os doentes foram encaminhados para a consulta de Etilo-Risco 
maioritariamente pelo Médico de Família (26.8%), por algum familiar (14.6%) ou 
amigo (4.9%) próximo, pela urgência (14.6%) ou consulta (8.7%) do HSM, pelo 
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Delegado de Saúde (2.2%), ou por um ex-elemento da consulta do Etilo-Risco do 
NETER. 17.1% procuraram a consulta por iniciativa pessoal. 
  
Relativamente à relação cronológica com o consumo do álcool (média de 
idades), os indivíduos obtiveram o primeiro contacto com bebidas alcoólicas aos 
15.02 anos, consideram, retrospectivamente, o seu consumo excessivo 
(imoderado) aos 29.43 anos e identificam os seus primeiros sintomas de privação, 
ou a necessidade de beber para os eliminar (sintomas de privação) por volta dos 
35.86 anos (início da dependência). Dependência esta, de grau moderado em 
52.3% dos casos e de grau elevado em 47.7%. A média de anos de duração do 
alcoolismo foi de 20.4 anos. O consumo médio de álcool puro referente a um dia 
típico (24 horas) de ingestão de bebidas alcoólicas, situou-se nas 104.77 gramas. 
 
 
Gráfico 4. Distribuição da amostra quanto ao grau de dependência do álcool 
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No que concerne aos períodos prévios de abstinência do álcool (Média = 
1.36), 25% nunca passaram por um período de abstinência total do álcool, 31.8% 
referem ter parado uma única vez, 34.1% duas vezes, 6.8% três vezes e 2.3% 
mais do que três vezes. 
 
 Relativamente ao tipo de bebidas alcoólicas mais ingerido, verifica-se que a 
população consome maioritariamente vinho (70.5%), seguido pela cerveja (50%) e 
o Whisky (47.7%), sendo que 47.7% ingere bebidas alcoólicas fermentadas e 
destiladas, 36.4% só fermentadas e 15.9% exclusivamente destiladas. 
 
 
Gráfico 5. Distribuição da amostra quanto ao tipo de bebidas alcoólicas 
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No que respeita a alguns problemas ligados ao álcool, 38.6% já esteve 
hospitalizado por causa do álcool, 26.1% já efectuou desintoxicações, 20.1% 
relatou já ter tido alterações hepáticas decorrentes do consumo excessivo do 
álcool e 45.5% reportou já ter bebida até perder a consciência (coma alcoólico). 
 
Não se verificaram diferenças significativas entre sexos, nas variáveis 
referentes à história de consumo do álcool anteriormente assinaladas. 
 
O padrão de consumo do álcool foi definido pelas características mais 
proeminentes e sistematizadas do comportamento de beber, não sendo estas 
mutuamente exclusivas. Deste modo, 40.9% possuem um padrão compulsivo 
(“binge”) de consumo do álcool, marcada pela ingestão de pelo menos 4 
(mulheres) ou 5 (homens) bebidas alcoólicas numa ocasião de consumo do álcool, 
68.2% refere que tem períodos em que bebe de uma forma isolada, 15.9% altera o 
seu comportamento social (agressividade) sob o efeito do álcool, 18.2% alterna 
períodos de abstinência com fases de consumo maciço do álcool, 29.5% bebe 
normalmente em grupo e 36.4% procura ocultar o seu consumo do álcool (bebe às 
escondidas). Verificaram-se diferenças significativas entre sexos, no que respeita 
ao padrão de consumo do álcool isolado (X2=6.0; p<.05) e oculto (X2=22.6; p<.01), 
sendo este superior nas mulheres (100%; 100%) em comparação com os homens 
(58.5%; 17.6%) e no padrão grupal (X2=5.4; p<.05) de consumo do álcool, em que 
se verifica superior nos homens (38.2%) em comparação com as mulheres (0%).    
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Tabela V - Elementos da história do alcoolismo 
 
        Média (M)      (dp) 
Idade 1º contacto com bebidas alcoólicas (anos) 15.02  8.08 
Idade de inicio do consumo imoderado (anos)  29.43  9.45 
Idade de inicio da dependência (anos)   35.86  8.79 
Duração do alcoolismo (anos)    20.4  11.8 
 
Consumo de álcool puro num dia típico (g)  104.77 71.31 
 
Grau de dependência do álcool    27.57  14.17 
Moderada     52.3% 
Elevada     47.7% 
 
Períodos prévios de abstinência    1.36  1.26 
  Nunca pararam de beber   25% 
  Pararam 1 vez    31.8% 
  Pararam 2 vezes    34.1% 
  Pararam 3 vezes    6.8% 
  Pararam mais de 3 vezes   2.3% 
 
 
 
Padrão de consumo do álcool 
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  Compulsivo (binge)    40.9% 
  Solitário     68.2% 
  Altera comportamento   15.9% 
  Alterna períodos de abst./con.  18.2% 
  Grupal     29.5% 
  Escondidas     36.4%     
 
Tipo de bebidas alcoólicas ingeridas 
  Vinho      70.5% 
  Média diária (g)    65.8 (dp=57.37) 
  Cerveja     50% 
  Média diária (g)    81.43 (dp=51.99) 
  Whisky     47.7% 
  Média diária (g)    49.0 (dp=14.85) 
 
  Fermentadas    36.4% 
  Destiladas     15.9% 
  Ferm. + Dest.    47.7% 
 
Antecedentes de hospitalização pelo álcool  38.6% 
Antecedentes de desintoxicações do álcool  26.1% 
Antecedentes de doença hepática do álcool  20.5% 
Coma alcoólico      45.5% 
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7.3.1 Elementos da história do alcoolismo vs Funcionamento 
Neurocognitivo 
 
 
No sentido de averiguar a existência de alguma relação entre os vários 
elementos constituintes da história pessoal do alcoolismo e o funcionamento 
neurocognitivo, procedeu-se à análise correlacional dos dados. Os coeficientes de 
correlação de Pearson demonstraram uma correlação significativamente negativa, 
entre o grau de dependência do álcool (SADQ) e as variáveis neurocognitivas de 
Informação (Co = -.36*; p<.05); Vocabulário (Co = -45**; p<.01); Semelhanças (Co 
= -.42**; p<.01); Código (Co = -.53**; p<.01); PM-38 (Co = -.31*; p<.05) e Stroop 
Cor (Co = -.32*; p<.05), o que implica um declínio do funcionamento cognitivo ao 
nível do estado intelectual geral e do conhecimento verbal (PM-38; Informação e 
Vocabulário da WAIS-III), na capacidade de abstracção verbal e lógica 
(Semelhanças da WAIS-III, PM-38) e na velocidade do processamento psicomotor 
e da informação (sub-escala da Cor do Stroop; Código da WAIS-III), nos 
indivíduos que reportaram níveis superiores de dependência do álcool. Verificou-
se igualmente uma correlação significativamente positiva entre a idade do 1º 
contacto com bebidas alcoólicas e a sub-escala de aritmética da WAIS-III (Co = 
.43**; p<.01), o que indica que os indivíduos que têm um contacto mais tardio com 
o álcool, apresentam melhores performances na capacidade de cálculo. 
 
A avaliação da idade de início do consumo excessivo do álcool, revelou 
uma correlação significativamente positiva com a reprodução imediata (3´´) e 
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remota (30´´) da Figura Complexa de Rey, com coeficientes de correlação de .43** 
(p<.01) e .37** (p<.01), respectivamente, indicando que os indivíduos dependentes 
do álcool que começam a beber de modo abusivo em idades mais tardias, têm 
melhores performances ao nível das competências mnésicas visuo-espaciais. Este 
resultado foi corroborando pelas correlações negativas entre a duração do 
alcoolismo e a reprodução imediata (3´´) e remota (30´´) da Figura Complexa de 
Rey, que obtiveram coeficientes de correlação de -.64** (p<.01) e -.55** (p<.01), 
respectivamente, indicando que quanto maior o número de anos de alcoolização 
crónica, maior o declínio cognitivo em termos de memória visuo-espacial. 
 
 O estudo da idade de início da dependência do álcool revelou uma 
correlação significativamente positiva com a PM-38 (Co = .46*; p<.05), o que 
indica que os indivíduos que começaram a beber mais tarde com um padrão 
dependente do álcool, obtiveram melhores scores ao nível do pensamento lógico-
abstracto. 
 
 Não se encontrou diferenças significativas no que concerne ao perfil 
neurocognitivo dos doentes, quando comparados os 3 sub-tipos de bebidas 
alcoólicas (ANOVA): só fermentadas, só destiladas e destiladas + fermentadas.  
 
 Relativamente à análise comparativa dos doentes com (38.6%) e sem 
antecedentes de hospitalização pelo álcool, verificou-se que os indivíduos com 
antecedentes de atendimento hospitalar por causa do problema do álcool, 
apresentaram piores performances ao nível da PM-38 (t = 2.1; p<.05) e da 
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Interferência do Stroop (t = 2.1; p<.05), em comparação com os indivíduos sem 
precedentes de admissão hospitalar pelo álcool. A avaliação dos doentes com 
(26.1%) antecedentes de desintoxicações do álcool, revelou significativamente 
piores performances nas sub-escalas de Informação (t = 2.3; p<.05); Vocabulário 
(t = 2.5; p<.05); Código (t = 3.8; p<.01) e PM-38 (t = 2.3; p<.05), em comparação 
com os indivíduos sem qualquer antecedente de desintoxicação pelo álcool. 
 
O estudo comparativo do perfil neurocognitivo nos doentes com um padrão 
de consumo do álcool característico e sistematizado, encontrou apenas diferenças 
significativas na forma de beber marcadamente solitária. Deste modo, verificou-se 
que os doentes com um padrão isolado de consumo do álcool obtiveram 
significativamente piores scores nas sub-escalas de Vocabulário, Semelhanças e 
Código da WAIS-III e na reprodução imediata (3´´) e remota (30´´) da Figura 
Complexa de Rey, indicando um declínio cognitivo nos domínios do conhecimento 
verbal, abstracção verbal, funcionamento psicomotor e memória visuo-espacial.   
 
As tabelas seguintes sintetizam o padrão de consumo do álcool vs o 
funcionamento neurocognitivo. 
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Tabela VI – Padrão de consumo do álcool solitário vs Funcionamento 
Neurocognitivo  
 
     Padrão Solitário   
   Não  Sim   Est. t p   
 
MMSE  29.3 (1.08) 29.4 (.63)  NS 
 
WAIS-III 
Inf.   8.07 (2.1) 6.7 (2.8)  NS 
Voc.   13.7 (3.4) 9.4 (4.7)  2.9 .05 
Aritm.   8.5 (7.2) 7.2 (2.1)  NS 
Semelh.  12.4 (2.7) 10.0 (3.6)  2.2 .05 
Códig.  8.14 (1.2) 5.8 (2.6)  3.0 .01 
 
PM-38  70.0 (26.7) 54.78 (28.11) NS 
FAB   16.5 (.98) 15.7 (1.9)  NS 
 
FC Rey 
Cópia   79.14 (38.0) 71.2 (33.4)  NS 
Rep. 3´´  57.14 (37.0) 25.1 (22.5)  3.4 .01 
Rep.30´´  58.7 (39.1) 24.8 (21.1)  3.6 .01 
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TCP Stroop 
Pal.   36.4 (4.0) 31.7 (8.7)  NS 
Cor   33.4 (4.6) 32.8 (7.8)  NS 
Pal./Cor  37.14 (8.8) 36.6 (9.6)  NS 
Int.   49.7 (8.8) 50.8 (6.8)  NS 
 
 
 
Tabela VII – Padrão de consumo do álcool compulsivo vs Funcionamento 
Neurocognitivo  
 
     Padrão Compulsivo   
   Não  Sim   Est. t p   
 
MMSE  29.4 ( .87) 29.6 (.60)  NS 
 
WAIS-III 
Inf.   6.36 (2.0) 7.3 (3.2)  NS 
Voc.   10.0 (4.4) 9.6 (3.6)  NS 
Aritm.   7.4 (2.2) 8.2 (2.4)  NS 
Semelh.  10.1 (3.1) 12.0 (3.6)  NS 
Códig.  6.61 (2.6) 6.7 (2.3)  NS 
 
PM-38  53.8 (28.4) 60.74 (28.14) NS 
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FAB   15.5 (.67) 14.7 (2.7)  NS 
 
FC Rey 
Cópia   67.50 (37.0) 74.3 (38.2)  NS 
Rep. 3´´  40.88 (30.0) 35.2 (28.6)  NS 
Rep.30´´  39.8 (32.7) 35.2 (31.7)  NS 
 
TCP Stroop 
Pal.   31.9 (7.4) 35.5 (5.7)  NS 
Cor   31.2 (6.2) 34.3 (7.6)  NS 
Pal./Cor  35.74 (9.8) 36.3 (8.6)  NS 
Int.   49.2 (8.0) 52.5 (6.8)  NS 
 
 
 
Tabela VIII – Padrão de consumo do álcool marcado por alterações do 
comportamento social vs Funcionamento Neurocognitivo  
 
     Padrão marcado por alterações no comportamento social  
   Não  Sim   Est. t p   
 
MMSE  29.4 ( .81) 29.4 (.78)  NS 
 
WAIS-III 
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Inf.   7.12 (.99) 7.2 (3.2)  NS 
Voc.   10.8 (4.2) 11.2 (7.3)  NS 
Aritm.   7.8 (2.4) 7.0 (1.8)  NS 
Semelh.  10.8 (3.2) 10.8 (4.4)  NS 
Códig.  6.7  (2.5) 5.8 (2.3)  NS 
 
PM-38  60.6 (27.3) 54.6  (33.2)  NS 
FAB   16.1 (1.7) 16.0 (1.9)  NS 
 
FC Rey 
Cópia   72.6 (35.5) 80.0 (34.1)  NS 
Rep. 3´´  33.1 (32.2) 43.1 (33.2)  NS 
Rep.30´´  32.4 (32.5) 44.4 (25.7)  NS 
 
TCP Stroop 
Pal.   33.1 (8.0) 34.2 (7.8)  NS 
Cor   33.4 (6.2) 34.4 (6.6)  NS 
Pal./Cor  36.0 (7.8) 40.0 (4.6)  NS 
Int.   49.5 (7.0) 54.8 (9.4)  NS 
 
 
 
 
 
 79 
Tabela IX - Padrão de consumo do álcool em que o individuo alterna 
períodos de abstinência com fases de consumo maciço do álcool vs 
Funcionamento Neurocognitivo  
 
 
Alterna períodos de abstinência com fases de consumo maciço do álcool   
   Não  Sim   Est. t p   
 
MMSE  29.5 (.86) 29.6 (.78)  NS 
 
WAIS-III 
Inf.   6.90 (2.7) 8.2 (1.8)  NS 
Voc.   10.5 (4.8) 12.4 (4.7)  NS 
Aritm.   7.7 (2.4) 7.4 (1.9)  NS 
Semelh.  10.4 (3.4) 12.7 (2.3)  NS 
Códig.  6.5 (2.6) 7.0 (2.0)  NS 
 
PM-38  57.4 (29.4) 66.1  (20.4)  NS 
FAB   15.9 (1.8) 16.6 (1.1)  NS 
 
FC Rey 
Cópia   70.8 (35.5) 88.8 (28.2)  NS 
Rep. 3´´  38.3 (32.9) 29.9 (43.1)  NS 
Rep.30´´  37.2 (32.2) 38.1 (34.1)  NS 
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TCP Stroop 
Pal.   33.4 (8.3) 32.5 (3.8)  NS 
Cor   32.8 (7.7) 33.3 (3.6)  NS 
Pal./Cor  36.8 (9.7) 36.2 (7.6)  NS 
Int.   50.0 (8.3) 52.8 (2.3)  NS 
 
 
 
Tabela X - Padrão de consumo do álcool em grupo Vs. Funcionamento 
Neurocognitivo  
 
   Padrão de consumo do álcool em grupo 
   Não  Sim   Est. t p   
 
MMSE  29.5 (.54) 29.4 (.66)  NS 
 
WAIS-III 
Inf.   7.20 (2.9) 7.0 (1.8)  NS 
Voc.   10.6 (3.4) 11.4 (.41)  NS 
Aritm.   7.6 (5.0) 7.8 (3.0)  NS 
Semelh.  10.9 (3.7) 10.6 (2.6)  NS 
Códig.  6.3 (2.7) 7.3 (4.2)  NS 
 
PM-38  60.1 (29.0) 49.9  (29.8)  NS 
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FAB   15.9 (1.6) 16.3 (2.0)  NS 
 
FC Rey 
Cópia   75.8 (25.8) 69.8 (38.1)  NS 
Rep. 3´´  37.8 (34.4) 33.3 (27.7)  NS 
Rep.30´´  37.1 (34.3) 33.7 (24.1)  NS 
 
TCP Stroop 
Pal.   32.6 (7.9) 35.0 (7.1)  NS 
Cor   32.8 (7.6) 33.5 (4.5)  NS 
Pal./Cor  37.3 (8.8) 36.2 (9.9)  NS 
Int.   50.7 (6.7) 49.8 (9.8)  NS 
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Tabela XI - Padrão de consumo do álcool oculto Vs. Funcionamento 
Neurocognitivo  
 
   Padrão de consumo do álcool oculto 
   Não  Sim   Est. t p   
 
MMSE  29.2 (.91) 29.6 (.50)  NS 
 
WAIS-III 
Inf.   7.33 (2.2) 6.9 (2.7)  NS 
Voc.   11.4 (4.6) 10.1 (3.1)  NS 
Aritm.   7.7 (2.5) 7.4 (2.1)  NS 
Semelh.  10.7 (3.4) 10.9 (4.4)  NS 
Códig.  6.4 (2.3) 6.8 (2.8)  NS 
 
PM-38  57.8 (28.0) 62.2 (29.0)  NS 
FAB   16.2 (1.6) 15.8 (1.9)  NS 
 
FC Rey 
Cópia   68.9 (38.9) 81.1 (26.1)  NS 
Rep. 3´´  39.6 (35.5) 29.7 (24.2)  NS 
Rep.30´´  41.4 (36.1) 28.8 (23.0)  NS 
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TCP Stroop 
Pal.   31.8 (7.6) 35.6 (7.6)  NS 
Cor   30.8 (5.1) 36.4 (7.9)  NS 
Pal./Cor  34.5 (9.0) 40.2 (8.7)  NS 
Int.   50.2 (7.8) 50.8 (7.6)  NS 
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7.4 História Familiar de Alcoolismo 
 
A história familiar de alcoolismo revelou-se positiva em 75% dos casos, 
sendo que 54.5% da população da amostra tinha um historial de alcoolismo 
positivo para os ascendentes de 1º grau (Pai – 50%; Mãe – 15.9%) e 18.2% para 
os ascendentes de 2º grau (Avó Materna - 13.2%; Avô Materno - 7.9%; Avô 
Paterna - 32.6%). Quando avaliado comparativamente, não se verificaram 
diferenças significativas entre sexos (p>.05). 
 
 
Gráfico 6. Distribuição da amostra quanto à história familiar de alcoolismo 
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Tabela XII - História Familiar de Alcoolismo (HFA) 
 
HFA (positiva)      75% 
HFA 1º grau (paterna)     54.5% 
 Pai       50% 
 Mãe       15.9% 
HF 2º grau (avós)      18.2% 
 Avó Materna      13.2% 
 Avô Materno      7.9% 
 Avó Paterna      -- 
 Avô Paterna      32.6% 
 
 
 
7.4.1 História Familiar de Alcoolismo vs Funcionamento 
Neurocognitivo 
  
 A avaliação comparativa dos indivíduos com história familiar de doença 
alcoólica, averiguou uma alteração significativa na escala FAB, com resultados 
inferiores na população alcoólica com antecedentes familiares de história de 
alcoolismo de 1º grau, indicando um maior compromisso ao nível das funções 
executivas.  
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Tabela XIII – História Familiar de Alcoolismo de 1º Grau vs Funcionamento 
Neurocognitivo  
 
         HFA + 1º Grau 
   Não  Sim   Est. p   
 
MMSE  29.44 (.70) 29.4 (.88)  NS 
 
WAIS-III 
Inf.   7.44 (2.3) 6.9 (2.9)  NS 
Voc.   11.7 (3.8) 10.2 (5.4)  NS 
Aritm.   8.4 (2.5) 7.12 (2.1)  NS 
Semelh.  11.5 (3.1) 10.3 (3.5)  NS 
Códig.  7.5 (2.7) 5.9 (2.1)  NS 
 
PM-38  67.77 (24.1) 53.3 (30.13)  NS 
FAB   16.77 (.94) 15.45 (1.9)  2.6 .05 
 
FC Rey 
Cópia   82.7 (31.3) 68.9 (36.5)  NS 
Rep. 3´´  26.4 (22.0) 42.8 (35.9)  NS 
Rep.30´´  23.9 (20.0) 45.2 (36.8)  NS 
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TCP Stroop 
Pal.   33.4 (8.9) 31.8 (6.5)  NS 
Cor   35.6 (7.0) 31.2 (6.5)  NS 
Pal./Cor  38.5 (7.3) 35.6 (10.4)  NS 
Int.   51.88 (4.3) 49.5 (9.3)  NS 
 
 
 
7.5 Caracterização dos Blackouts Alcoólicos (BA) 
 
 7.5.1 Prevalência  
 
A prevalência da ocorrência de episódios de blackout alcoólico foi de 75%, 
sendo que 69.7% da população refere ter ocorrido muitas vezes ao longo da sua 
carreira de consumidor de álcool, 27.3% algumas vezes e 3% sempre que bebeu. 
Relativamente à ocorrência de BA durante o último ano em que bebeu, 3% 
menciona que nunca se sucedeu, 9.1% relata que ocorreu uma vez, 18.2% 
algumas vezes, 45.5% muitas vezes e 24.2% sempre que bebeu.  
 
Em termos comparativos, não se verificou diferenças significativas entre a 
frequência de BA ao longo da carreira de consumidor de álcool e durante o último 
ano em que o indivíduo bebeu (Test Wilcoxon; p>.05). 
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7.5.1.1 Prevalência de BA vs História do Alcoolismo 
 
A análise correlacional entre a frequência de BA ao longo da vida e as 
características clínicas da história do alcoolismo identificou uma relação 
significativamente negativa com a idade de início da dependência do álcool (Co = -
.45*; p<.05), o que indica que quanto mais cedo se inicia o consumo dependente 
do álcool, maior é a frequência de BA ao longo da vida de bebedor. Identificou-se 
ainda uma correlação significativamente positiva com os antecedentes de 
hospitalização pelo álcool (Co = .50**; p<.01) e com o comportamento frequente 
de beber até perder a consciência (Co = .44**; p<.01), indicando que os indivíduos 
que bebem até ao denominado “coma alcoólico” e possuem antecedentes de 
tratamento hospitalar para o problema do álcool, reportam um maior número de 
BA ao longo da vida. 
    
No que concerne ao estudo correlacional entre a frequência de BA referente 
ao último ano de consumo do álcool e as características clínicas da história do 
alcoolismo, verificou-se igualmente uma correlação positiva com o comportamento 
frequente de beber até perder a consciência (Co = .39**; p<.01) e uma relação 
significativamente negativa com a idade do primeiro contacto com bebidas 
alcoólicas, o sustenta a relação entre a precocidade do inicio do consumo do 
álcool e a prevalência de BA no longo do último ano de consumo do álcool. 
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7.5.1.2 Prevalência de BA vs Funcionamento Neurocognitivo 
 
Não se evidenciaram relações significativas (p>.05) 
 
7.5.2 Idade do 1º BA 
 
A idade da ocorrência do 1º blackout alcoólico oscila entre os 17 e os 48 
anos, com uma média de 32.9 (dp=11.0) anos. Na análise comparativa entre 
sexos, verifica-se que os elementos do sexo masculino têm o seu primeiro 
blackout alcoólico (média de idade do 1º BA = 28.7 anos; dp=9.3) 
significativamente (t student = 4.3; p<.01) mais cedo, em comparação com as 
mulheres dependentes do álcool (média de idades do 1º BA = 41.5; dp = 9.2).  
 
A análise correlacional, registou uma relação significativamente negativa 
com a frequência de BA ao longo da vida (Co = -.43 *; p<.05), o que indica que 
quanto mais cedo ocorrer o 1º BA, maior será a frequência de BA ao longo da vida 
de bebedor. 
 
7.5.2.1 Idade do 1º BA vs História do Alcoolismo 
 
Verificou-se uma correlação significativamente positiva entre a idade do 1º 
BA e a idade do 1º contacto com bebidas alcoólicas (.49**; p<.01), idade de início 
do consumo imoderado do álcool (.43**; p<.01) e a idade de início da dependência 
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do álcool (.60**; p<.01), reforçando a relação entre a frequência de BA e as várias 
fases de consumo do álcool (1º contacto, abuso, dependência). 
  
7.5.2.2 Idade do 1º BA vs Funcionamento Neurocognitivo 
 
 Não se evidenciaram relações significativas (p>.05) 
 
7.5.3 Sub-tipo de BA 
 
Em termos qualitativos, todos os sujeitos que experienciaram algum BA 
durante a sua história individual de consumo do álcool, reportaram BA 
fragmentados e 33.3% em bloco. 
  
No sentido de averiguar a relação entre BA em bloco e fragmentados, 
procedeu-se a uma análise comparativa (indivíduos só com BA fragmentados 
(47.8%) vs indivíduos com BA fragmentados e em bloco) dos resultados. 
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Gráfico 7. Distribuição da amostra quanto ao sub-tipo de blackout 
alcoólico 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
7.5.3.1 Sub-tipo de BA vs História do Alcoolismo 
 
Não se evidenciaram relações significativas (p>.05) 
 
7.5.3.2 Sub-tipo de BA vs Funcionamento Neurocognitivo 
 
 A análise comparativa dos dados verificou que os indivíduos dependentes 
do álcool que reportaram BA fragmentados e em bloco, obtiveram, 
significativamente, piores performances nas medidas de reprodução imediata (3´´) 
e remota (30´´) da Figura Complexa de Rey, quando comparados com os 
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indivíduos dependentes do álcool que reportaram apenas BA fragmentados, 
indicando um declínio cognitivo ao nível da memória visuo-espacial.   
 
 
Tabela XIV – Sub-tipo de BA vs Funcionamento Neurocognitivo  
 
BA fragmentados   BA fragmentados e em bloco Est. 
 
            
MMSE 29.13 (.88)   29.8 (.60)    NS 
 
WAIS-III 
Inf.  7.04 (3.2)   8.4 (1.9)    NS 
Voc.  12.1 (5.5)   11.4 (3.3)    NS 
Aritm.  7.5 (2.6)   8.41 (2.2)    NS 
Semelh. 10.7 (3.3)   12.1 (3.2)    NS 
Códig. 6.5 (2.7)   7.4 (1.7)    NS 
 
PM-38 60.68 (29.1)   64.0 (23.11)    NS 
FAB  16.07 (1.2)   17.18 (1.9)    NS      
 
FC Rey 
Cópia  71.4 (36.4)   90.5 (22.2)    NS 
Rep. 3´´ 40.2 (29.3)   18.2 (18.5)   2.2 .05 
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Rep.30´´ 42.1 (30.5)   19.9 (17.0)   2.3 .05 
 
TCP Stroop 
Pal.  34.8 (9.0)   35.5 (6.9)    NS 
Cor  32.6 (7.1)   35.6 (6.7)    NS 
Pal./Cor 38.5 (8.2)   37.4 (11.5)    NS 
Int.  51.43 (7.5)   51.3 (7.8)    NS 
 
 
 
7.5.4 Aspectos comportamentais do BA 
 
Relativamente às reacções emocionais decorrentes da experiência do 
blackout alcoólico, verificou-se que 27.3% sentiu-se indiferente, 66.7% sentiu-se 
preocupado e 63.4% culpabilizado, sendo que, em consequência dessa 
ocorrência, 36.4% afirmam ter modificado os seus hábitos de consumo do álcool, 
27.3% pararam de beber e 51.5% reduziram o consumo de bebidas alcoólicas. A 
análise comparativa inter-sexo revela que as mulheres (100%; 100%) demonstram 
em maior percentagem o sentimento de preocupação (QQ2 = 7.2; p<.01) e 
culpabilidade (QQ2 = 8.1; p<.01) resultante da experiência do BA, em comparação 
com os homens (52.2%; 47.8%). Quando avaliado as consequências sociais e 
comportamentais dos episódios de BA, verifica-se que 27.3% foi incapaz de seguir 
sozinho para casa; 15.2% perpetrou algum tipo de comportamento violento contra 
outrem, 36.4% destruiu ou partiu “coisas” (objectos, propriedade alheia), 15.2% 
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envolveu-se nalgum tipo de relacionamento sexual, 3% usou drogas ilícitas e 
42.4% conduziu algum tipo de veículo motorizado (carro, moto), sendo este último 
significativamente (p<.01) superior no sexo masculino (60.9%). 
 
 
Gráfico 8. Distribuição da amostra quanto ao sexo, no que concerne à 
reacção emocional decorrente da experiência de blackout alcoólico 
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Gráfico 9. Distribuição da amostra quanto ao sexo, no que concerne às 
alterações no padrão de consumo do álcool decorrente da experiência de 
blackout alcoólico 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 10. Distribuição da amostra quanto ao sexo, no que concerne às 
consequências sócio-comportamentais decorrentes da experiência de 
blackout alcoólico 
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Tabela XV - Aspectos comportamentais associados à experiência do 
blackout alcoólico (%) 
 
      Não Sim Masc. Fem. Est.  
Reacção emocional  
 Sentiu-se indiferente   72.7 27.3 34.8 10  NS 
 Sentiu-se preocupado  33.3 66.7 52.2 100 7.1 .01 
 Sentiu-se culpabilizado  36.4 63.6 47.8 100 8.1 .01 
         
Alterações consequentes no padrão  
de consumo do álcool 
 Modificou hábitos de bebida  63.6 36.4 34.8 40  NS 
 Parou de beber   72.7 27.3 21.7 40  NS 
 Reduziu o consumo   48.5 51.5 47.8 60  NS 
 
Tipo qualitativo 
Fragmentado    --- 100 100 100  NS 
Bloco     66.7 33.3 30.4 40  NS 
 
Consequências sócio-comportamentais 
 Incapaz de ir sozinho para casa 72.7 27.3 34.8 10  NS 
 Comportamento violento  84.8 15.2 17.4 10  NS 
 Usou drogas    97 3 -- 10  NS 
 Destruiu ou partiu “coisas”  63.6 36.4 34.8 40  NS 
 Relações sexuais   84.8 15.2 17.4 10  NS 
 Conduziu algum veículo  57.6 42.4 60.9 -- 10.5 .01 
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 Preso     100 -- -- --  --  
 
 
 Com base na análise correlacional entre os elementos emocionais e sócio-
comportamentais associados à experiência do blackout alcoólico, averiguou-se as 
seguintes correlações significativas: Sentimento de indiferença vs Incapaz de ir 
sozinho para casa (Co = .55; p<.01) e Usou drogas (Co = .36; p<.05); Sentimento 
de preocupação vs Sentiu-se preocupado (Co = .89; p<.01), Modificou hábitos de 
bebida (Co = .54; p<.01), Parou de beber (Co = .39; p<.05), Reduziu o consumo 
(Co = .37; p<.05) e Conduziu algum veículo (Co = -.52; p<.01); Sentiu-se 
culpabilizado vs Modificou hábitos de bebida (Co = .55; p<.01), Parou de beber 
(Co = .48; p<.01), Reduziu o consumo (Co = .46; p<.01) e Conduziu algum veículo 
(Co = -.56; p<.01); Modificou hábitos de bebida vs Parou de beber (Co = .64; 
p<.01), Reduziu o consumo (Co = .75; p<.01); Parou de beber vs Reduziu o 
consumo (Co = .54; p<.01); Incapaz de ir sozinho para casa vs Usou drogas (Co = 
.38; p<.05) e Conduziu algum veículo (Co = .35; p<.05); Comportamento violento 
vs Usou drogas (Co = .48; p<.01) e Destruiu ou partiu “coisas” (Co = .39; p<.05).
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Tabela XVI - Matriz correlacional dos aspectos comportamentais associados 
à experiência do blackout alcoólico 
 
 Ind.      Preoc.      Culp.      Mod.      Par.      Red.      Incap. Soz.      Comp. Viol.      Drogas      Destr.      Sex.      Cond. Veíc.  
 
Ind.  -            -.26        -.23          -.14      -.09        -.31        .55**                -.001                .36*          .00           .00              .07  
Preoc.                 -          .89**       .54**    .39*       .37*          -.23                      .00                .20            .00           .11            -.52**  
Culp.              -             .55**   .48*       .46*          -.20                      .01                 .20           .00           .11          -.56** 
     
Mod.                                                        -       .64**      .75**        -.09                      .00                 -.13           .36*        .10             -.10 
Par.         -            .54**        .05                      -.07                -.11           -.17        -.25         -.16 
Red.        -           -.24                     -.11                -.17           -.33        .34           -.11 
 
Incap. Soz.        -                        .00                 .38*          -.03        .00           .35* 
Comp. Viol.                  -                   .48*          .39*       .11         -.13 
Drogas         -             .23        .48        -.15 
Destr.                         -           .21       -.15 
Sex.                                       -           -.04 
Cond. Veíc.                   - 
 
 
 
7.5.4.1 Aspectos emocionais e comportamentais do BA vs História individual 
e do alcoolismo 
 
 Verificou-se uma correlação significativamente negativa entre a idade actual 
dos sujeitos da amostra e a perpetração de algum tipo de comportamento violento 
durante a fase de alcoolização e consequente BA (Co = -.48**; p<.01), o que 
indica que a prática de comportamentos violentos hetero-agressivos durante o 
período de BA está associado aos indivíduos mais jovens. 
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 A análise correlacional entre os aspectos emocionais e comportamentais do 
BA e as idades de início do consumo patológico do álcool (abuso/dependência), 
registou os seguintes coeficientes significativos de correlação: idade de início do 
consumo excessivo do álcool - sentir-se indiferente (Co = -.59**; p<.01); reduzir o 
consumo do álcool (Co = .47**; p<.01) e envolver-se nalgum tipo de 
comportamento violento (Co = .48**; p<.01), implicando que os indivíduos que 
iniciam o consumo abusivo do álcool com maior precocidade, têm maior tendência 
para se sentirem indiferentes ao fenómeno do BA e envolverem-se nalgum tipo de 
comportamento agressivo, no entanto, verifica-se que aqueles que começam a 
beber mais tarde, com um padrão abusivo do álcool, têm maior tendência a tentar 
reduzir o consumo de bebidas alcoólicas após a ocorrência de BA. Idade de início 
do consumo dependente do álcool – sentir-se preocupado (Co = .59**; p<.01); 
sentir-se culpabilizado (Co = .45*; p<.05); reduzir o consumo do álcool (Co = .55**; 
p<.01); para de beber (Co = .47*; p<.05), o que indica que os indivíduos que se 
iniciaram mais cedo no comportamento dependente do álcool, têm maior 
tendência para se sentirem preocupados e culpabilizados pela ocorrência do 
fenómeno do BA e com maior predisposição para parar ou reduzir o consumo de 
bebidas alcoólicas em consequência do acontecimento de BA.  
 
7.5.4.2 Aspectos emocionais e comportamentais do BA vs Funcionamento 
Neurocognitivo 
 
Não se evidenciaram relações significativas (p>.05) 
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8. Discussão dos Resultados 
 
O estudo teve como objectivo pesquisar o funcionamento cognitivo e as 
consequências sócio-comportamentais da experiência de blackout alcoólico, numa 
população dependente do álcool em tratamento ambulatório, aparentemente 
assintomática do ponto de vista neurológico. A população foi recrutada na consulta 
externa do Núcleo de Estudos e Tratamento do Etilo-Risco (NETER), do Serviço 
de Psiquiatria do Hospital de Santa Maria.  
 
 Com a investigação pretendeu-se recolher informação neurocognitiva com 
maior sensibilidade e abrangência, utilizando critérios de exclusão de maior 
exigência, numa amostra de sujeitos enquadrados num patamar cognitivo de 
desgaste inferior (“sem défices cognitivos clinicamente aparentes”). 
 
Tendo em conta a elevada difusão de estudos que exploram 
comparativamente o funcionamento neurocognitivo de indivíduos dependentes do 
álcool, o propósito primordial do estudo não passou pela análise do padrão de 
défices cognitivos encontrados na população, daí a não utilização de um grupo de 
controlo. No entanto, baseada na análise interpretativa dos testes constituintes da 
bateria neuropsicológica, registou-se um declínio do funcionamento global dos 
domínios cognitivos que tradicionalmente estão implicados na dependência 
alcoólica e que se caracterizam pela independência de alguma patologia cerebral 
orgânica. 
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O Teste Breve de Avaliação Frontal (FAB), indicou que cerca de 1/3 da 
população apresentou um score suspeito de algum tipo de disfunção executiva 
associada ao Lobo Frontal, especificamente, a de abstracção, flexibilidade mental, 
programação, sensibilidade à interferência, controlo da inibição e autonomia em 
relação ao exterior. Estes resultados estão em conformidade com a baixa 
performance obtida no Teste de Cores e Palavras de Stroop, indiciando a 
presença de comprometimento pré-frontal 28. A área Pré-Frontal é a região mais 
complexa e de maior desenvolvimento das regiões neocorticais do cérebro 
humano, funcionando como um Córtex de Associação por excelência, com vias 
aferentes e eferentes para outras áreas neocorticais, como a parietal, temporal e 
occipital, bem como as estruturas límbicas. O Córtex Pré-Frontal está envolvido 
em funções como, pensamento criativo, planificação de acções futuras, 
capacidade de decisão, expressão artística, linguagem, memória de trabalho, 
controlo motor, manutenção da atenção e condução de comportamento complexos 
45; 73; 105. Para alguns autores, as funções executivas são cruciais no controlo do 
comportamento “automático” de beber álcool e no processo de tomada de 
decisão, p.e., parar de beber 17; 55. O comprometimento das regiões frontais nos 
dependentes do álcool está associado a um pior prognóstico e a um consequente 
aumento das taxas de recaída durante o tratamento 76. 
  
Não raras vezes os sintomas comportamentais provenientes de algum tipo 
de disfunção frontal, são interpretados e introduzidos nos traços constituintes da 
personalidade do doente alcoólico 77. 
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 A análise da aplicação das 3 provas da Figura Complexa de Rey (percentis) 
apurou défices ao nível da construção perceptiva visuo-espacial e da capacidade 
mnésica visual, indiciando algum compromisso ao nível do hemisfério direito 28. 
Curiosamente, não se verificou qualquer alteração significativa entre o momento 
mnésico de reprodução visual imediata (3’) e remota (30’’), o que, em termos da 
teoria geral de memória, assegura um défice ao nível da capacidade de 
apreensão, registo inicial e interpretação dos estímulos (codificação), bem como 
da recuperação e armazenamento do material mnésico visuo-espacial. No 
entanto, 30 minutos depois, mantém intacta a capacidade de evocação do material 
apreendido aos 3 minutos o que revela a capacidade de reevocar o material 
mnésico previamente consolidado.  
 
 As Matrizes Progressivas de Raven traduziram um nível de inteligência 
geral, maioritariamente, dentro do intervalo referente à média (20.5%), ou superior 
a esta (47.7%). Estes dados estão em conformidade com as conclusões de Davies 
et al. (2005) 20, que apuraram claros défices cognitivos numa população 
dependente do álcool, aparentemente “saudável” do ponto de vista clínico e com 
scores de QI dentro, ou acima da média. De acordo com o autor, os défices no 
funcionamento executivo, aprendizagem e concentração, podem levar a fracos 
resultados de tratamento, mesmo em pacientes dependentes do álcool que 
parecem “saudáveis” do ponto de vista cognitivo, mental e físico. O´Leary (1979) 
60, numa observação preliminar, verificou que os níveis mais elevados de 
funcionamento cognitivo estavam associados, a uma maior probabilidade de 
finalizar com sucesso o tratamento em internamento, menos recaídas, períodos 
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mais longos de abstinência e a taxas menores de consumo do álcool ao final de 1 
ano. Zinn et al. (2003) 104, defendem que, os tratamentos cognitivo-
comportamentais aplicados a pacientes dependentes do álcool poderão ser menos 
efectivos, se os défices cognitivos decorrentes do consumo patológico do álcool 
não forem considerados.    
 
 O funcionamento cognitivo dos doentes alcoólicos foi influenciado pelo grau 
de envolvimento com álcool 23, em que os indivíduos com maior dependência do 
álcool apresentaram significativamente um maior declínio cognitivo ao nível 
conhecimento verbal, abstracção verbal e lógica e velocidade de processamento 
da informação; pelos anos de doença alcoólica, em que os indivíduos com mais 
anos de doença alcoólica possuem significativamente piores performances ao 
nível da memória visuo-espacial; pela história de hospitalização, ou desintoxicação 
do álcool 23, com um declínio cognitivo ao nível da capacidade de abstracção, 
conhecimento verbal e velocidade de processamento da informação; e pelo 
padrão de consumo do álcool 44, em que verifica um declínio do conhecimento 
verbal, abstracção, funcionamento psicomotor e memória visuo-espacial, nos 
indivíduos que bebem tendencialmente de uma forma isolada. Todavia, vários 
estudos não têm encontrado qualquer relação entre o funcionamento cognitivo e a 
história de consumo do álcool ao longo da vida 36; 104; 105. 
 
A ocorrência de episódios de blackout alcoólico foi reportada por 75% da 
amostra, reiterando as elevadas prevalências obtidas nos estudos com populações 
dependentes do álcool 18; 30; 61; 91; 106. A frequência de BA ao longo da carreira de 
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consumidor de álcool e durante o último ano em que o indivíduo bebeu, não 
comportou alterações significativas, o que demonstra que a ocorrência de BA é um 
fenómeno estável ao longo do percurso patológico de consumo do álcool. 
 
 
Tabela XVII – Prevalências dos Blackouts Alcoólicos em populações 
dependentes do álcool 
 
 
Goodwin et al. (1969) 30   64 %  
Curlee (1973) 18    83 % 
Tarter e Schneider (1976) 91  94 % 
Zucker et al. (1985) 106    75 %  
O´Mohony et al. (2004) 61    58 %  
Amostra do estudo    75 % 
 
 
 
A frequência de BA ao longo da vida encontrou-se relacionada com a idade 
de início da dependência do álcool, com os antecedentes de hospitalização pelo 
álcool e com o comportamento frequente de beber até perder a consciência (coma 
alcoólico). A frequência de BA referente ao ano transacto de consumo do álcool, 
relacionou-se com o beber até perder a consciência e com a idade do primeiro 
contacto com bebidas alcoólicas. O beber com alguma frequência até perder a 
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consciência pode assemelhar-se em certa medida, com as condicionantes 
encontradas por Goodwin et al. (1969) 30, beber até à intoxicação extrema, ou por 
Tarter e Schneider (1976) 91, beber até adormecer. Como nos estudos de Tarter e 
Schneider (1976) 91 e O´Mahony (2004) 61, a presença de BA relacionou-se com 
alguns indicadores de severidade do problema do álcool (início da dependência e 
hospitalizações prévias). No entanto, não se averiguou qualquer relação com a 
duração do alcoolismo, grau da dependência alcoólica, ou história familiar de 
alcoolismo. Outras características da história da doença alcoólica têm sido 
relacionadas com o BA, designadamente, beber até à intoxicação, craving pelo 
álcool, perda de controlo sobre o consumo, tolerância e presença de sintomas de 
privação 30; 61; 91; 106. Na população geral, várias condições de risco têm sido 
mencionadas. Entre estas destacam-se, “binge drinking”; bebidas de “shot”; beber 
com o estômago vazio ou quando fatigado; frequência de embriaguez; história 
previa de blackouts e a elevação célere da concentração de álcool no sangue 31; 71; 
79. A todos estes factores, acrescenta-se uma contribuição genética residual 
específica para a vulnerabilidade neurobiológica do blackout alcoólico, associada 
aos genes envolvidos na neurotransmissão ao nível do hipocampo, no receptor 
GABA-A, e/ou nos polimorfismos dos receptores NMDA 59.  
 
A idade média da primeira manifestação de blackout alcoólico situou-se nos 
32.9 anos, sendo mais precoce nos homens dependentes do álcool (28.7 anos), 
do que nas mulheres (41.5 anos). Nos estudos de Curlee (1973) 18 e Goodwin et 
al. (1969) 30, as médias de idades da ocorrência do primeiro BA foi de 32.1 e 35 
anos, respectivamente, enquanto que no estudo de Tarter e Schneider (1976) 91 
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foi de 37.6 anos para a população com baixa incidência de BA e 26.3 anos, para 
os indivíduos com elevada incidência de BA. Deve notar-se que a idade média da 
ocorrência do primeiro BA nos homens, coincide com a idade média em que 
consideram os seus consumos de álcool excessivos (28.5 anos), enquanto que 
nas mulheres a idade média da ocorrência do primeiro BA, acompanha a idade 
média de início da dependência do álcool (40.2 anos). Neste sentido, o 
aparecimento ou a identificação dos primeiros BA, ocupam espaços cronológicos 
diferentes nos “clusters” comportamentais que acompanham as fases da carreira 
de consumo patológico do álcool no homem (fase de abuso do álcool) e na mulher 
(fase de início da dependência do álcool), ou seja, no homem, os primeiros BA 
eclodem no período referente à fase de abuso do álcool, ao passo que na mulher 
eles só são reportados aquando da fase inicial da dependência do álcool. 
    
A idade do primeiro BA relacionou-se positivamente com a idade do 
primeiro contacto com bebidas alcoólicas (Co = .49**; p<.01), idade de início do 
consumo imoderado do álcool (Co = .43**; p<.01) e a idade de início da 
dependência do álcool (Co = .60**; p<.01), o que indica que, o protelar do início de 
uma relação com o álcool, seja esta apenas de primeiro contacto, ou patológica 
(abuso/dependência), terá consequências no retardar do início dos primeiros BA.  
  
Em conformidade com os estudos de Tarter e Schneider (1976) 91 e 
O´Mahony (2004) 61, não se verificou qualquer relação entre a prevalência da 
ocorrência de BA, seja ao longo da vida, ou no último ano em que o indivíduo bebeu 
e o funcionamento neurocognitivo, rebatendo a hipótese que possa subsistir alguma 
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sequela cognitiva decorrente da acumulação de episódios amnésicos anterógrados 
secundários ao consumo excessivo do álcool. Poder-se-á sempre questionar se a 
bateria de testes neuropsicológicos aplicada será suficientemente sensível para 
identificar algum padrão de défices cognitivos relacionado com BA numa população 
dependente do álcool. Davies et al. (2005) 20, preconizam que existem défices 
cognitivos nos doentes alcoólicos, suficientemente subtis para serem identificados 
através de testes neuropsicológicos direccionados.  
 
Segundo Moulton et al. (2005) 56, a administração do álcool pode reforçar a 
consolidação de memórias codificadas e facilitar o processo de recuperação do 
material mnésico, tendo em conta que o álcool, ao danificar o curso de aquisição de 
novas memórias, anula toda uma gama de actividade cognitiva, que poderá ser 
canalizada e assim, favorecer o equilíbrio dos processos bioquímicos do cérebro 
indispensáveis ao armazenamento, consolidação e reevocação de memórias. 
Seguindo a mesma linha de raciocínio do modelo mnésico de interferência de 
Moulton et al., 2005, poder-se-á, igualmente conjecturar, se o fenómeno de BA 
representa uma reacção mnésica protectora (lacuna de memória anterógrada) 
fundamental para a economia do funcionamento cognitivo do indivíduo, perante o 
uso nocivo do álcool. 
 
O´Mahony (2004) 61, levantou a hipótese de que os indivíduos 
intelectualmente comprometidos teriam maior susceptibilidade de experenciar BA. 
No sentido de explorar esta vulnerabilidade intelectual constitucional à experiência 
do BA, o autor utilizou as duas provas da WAIS-III, Informação e Vocabulário, 
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consideradas bons indicadores do funcionamento intelectual pre-mórbido. Tal como 
no seu estudo, esta hipótese não se confirmou, não se registando qualquer relação 
significativa entre a ocorrência do BA e as provas da WAIS-III. 
 
É importante realçar que os estudos anteriormente mencionados utilizaram 
metodologias de investigação diferentes. Tarter e Schneider (1976) 91, efectuaram 
um estudo comparativo, dividindo a população em dois subgrupos, com baixa e 
elevada incidência de BA, tendo em conta o número médio de BA de toda a 
população em estudo (N=50). A colocação dos indivíduos nos grupos, baseada 
apenas num ponto de corte (média), sem a utilização de um intervalo mediano de 
exclusão (p.e., estudar apenas a população colocada nos extremos), poderá resultar 
nalgumas dúvidas de classificação dos grupos em estudo. O´Mahony (2004) 61, 
comparou igualmente duas populações, tendo em conta a presença ou total 
ausência de BA, numa amostra (N=67) de doentes internados com o diagnóstico de 
dependência do álcool, referenciados para avaliação sob suspeita de défice 
cognitivo secundário ao abuso do álcool. Tendo em conta o forte vínculo entre o 
consumo excessivo do álcool e a ocorrência de BA, bem como as elevadas 
prevalências aferidas na população consumidora de álcool adolescente ou adulta 59; 
102; 103, questiona-se quais serão as condições que impedem, ou que levam a não 
reportar a ocorrência de blackouts alcoólicos em populações com um determinado 
grau de envolvimento com álcool (dependência), que legitima a admissão num 
regime de tratamento especializado. Neste sentido, parece mais adequado estudar 
as condicionantes do BA, apenas na população que o expõe.  
 
 109 
Corroborando os estudos de Goodwin et al. (1969) 30; Hartzler e Fromme 
(2003) 34 e White et al. (2004) 103, a avaliação qualitativa dos sub-tipos de BA 
confirmou as prevalências mais elevadas do BA fragmentados (100%), em 
comparação com os BA em bloco (33.3%). O BA fragmentado envolve o 
impedimento parcial da formação mnésica durante o período de intoxicação pelo 
álcool, no qual o indivíduo pode ter consciência das lacunas mnésicas e recordar-se 
de alguns episódios da noite anterior de blackout, sobretudo, quando confrontado 
com estímulos associados, ou relembrado por outrem. Por seu lado, os BA em 
bloco, requerem concentrações mais elevadas álcool no sangue e ocorrem com 
perda de percepção do tempo e de memória para todos os eventos. Os indivíduos 
que experienciam este tipo de blackout, são incapazes de recordar qualquer detalhe 
do período de intoxicação pelo álcool, sendo qualquer esforço de reprodução do 
material mnésico infrutífero. Quando avaliados comparativamente em termos 
neurocognitivos, os indivíduos que reportaram BA também em bloco, obtiveram 
performances ao nível da capacidade mnésica visual (reprodução visual imediata (3’) 
e remota (30’’) da Figura Complexa de Rey) significativamente piores. 
 
 Corroborando o estudo de White et al. (2004) 103, efectuado numa 
população de adolescentes universitários, os comportamentos de não se lembrar 
como regressou a casa, ter perpetrado algum tipo de comportamento violento 
heteroagressivo, envolver-se nalgum tipo de actividade sexual e a destruição de 
objectos ou propriedade alheia, foram as actividades mais relatadas pela 
população dependente do álcool durante o período de BA. A condução de veículos 
motorizados (42.4%), foi a prática mais reportada no estudo, discordando com as 
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observações de White et al. (2004) 103. Este facto pode ser compreendido pela 
diferença de idades das duas populações e de anos de prática de condução 
encartada. Zucker et al. (1985) 106, verificaram na população alcoólica que 
reportou BA, taxas significativamente superiores de detenção por condução sob o 
efeito do álcool, do que a população alcoólica que não reportou BA. Oorsouw et al. 
(2004) 63, conduziram um estudo constituído por uma população de indivíduos 
detidos aquando de uma operação de controlo de tráfego (vulgo “Operação 
STOP”), por condução suspeita, ou por acidente de viação, verificando que 14% 
evocou um episódio de BA aquando da sua detenção. 
 
 O mesmo autor 63, com base em duas amostras de sujeitos recrutados na 
população geral, verificou que, frequentemente, as situações que se extinguiam da 
memória eram: falar com outras pessoas (23%), ter comparecido em determinados 
lugares (31%), sentir-se embaraçado ou ter embaraçado alguém (13%), quedas 
(10%), ou envolver-se nalgum tipo de condutas desviantes (28%).  
 
 Os aspectos comportamentais associados ao BA demonstram que, os 
indivíduos envolvem-se numa série de actividades complexas, que necessitam da 
funcionalidade de toda uma gama de competências cognitivas e de coordenação 
motora. Este facto mostra que, embora durante um episódio de BA o indivíduo não 
guarde memória do sucedido durante esse período, a informação ao nível da 
memória a curto-prazo permanece activa, pelo menos por alguns segundos, no 
entanto, ela não é transferida para a memória de armazenamento a longo-prazo. 
Só assim se explica que durante o BA, um indivíduo possa manter conversações 
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ajustadas, conduzir automóveis, ou participar em comportamentos de risco, os 
quais, depois, não consegue recordar.   
 
 A reacção emocional proveniente da experiência de BA foi assinaladamente 
de preocupação (66.7%) e culpabilidade (63.6%), distinguindo-se dos resultados 
de White et al., (2004) 103, que apresentam percentagens bastante inferiores 
(culpabilidade = 6.3% e preocupação = 4%). A expressão emocional de maior 
apreensão face à ocorrência de BA na população do estudo, pode derivar da 
carga afectiva negativa que acompanha a própria doença alcoólica, com particular 
atenção para a população feminina. Os jovens avaliam emocionalmente o 
fenómeno de BA de uma forma bastante mais inócua 103. Os valores referentes ao 
sentimento de indiferença perante o fenómeno de BA foram equivalentes.  
  
A interferência do BA no hábito de ingestão de bebidas alcoólicas da 
população dependente do álcool é limitada, tendo em conta que, 63.6% não 
modificou o seu comportamento de consumo de bebidas alcoólicas, 48.5% não se 
interessou em reduzir o consumo e 72.3% nunca parou de beber. Em apenas 
36.4% dos casos, o BA estimulou a modificação do padrão de consumo do álcool 
e em 27.3% motivou a cessação. A análise correlacional significativamente 
positiva entre os elementos emocionais e sócio-comportamentais do BA, revelou 
que as alterações no comportamento de consumo do álcool no sentido da sua 
redução, ou cessação, consequentes à experiência de episódios de BA, implicam 
um substrato emocional de culpabilidade e preocupação associado ao 
acontecimento. Neste sentido, é necessário que o fenómeno do BA gere alguma 
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repercussão emocional no indivíduo dependente do álcool, para que este se sinta 
estimulado a tentar modificar o seu padrão patológico de ingestão de bebidas 
alcoólicas.  
 
 
9. Conclusão 
  
Os estudos na área das neurociências no âmbito do alcoolismo, mostram 
que existe um continuum do efeito tóxico do álcool ao nível do SNC, que varia da 
presença de alguns défices moderados em consumidores sociais excessivos, até 
à evidência de uma repercussão amnésica severa induzida pelo consumo crónico 
do álcool, p.e., Korsakoff 105. 
 
Os resultados referentes a aplicação de uma bateria neuropsicológica de 
testes largamente utilizada na população dependente do álcool reiteram a 
ocorrência de alterações cognitivas associadas à dependência do álcool, à 
duração da doença alcoólica, aos antecedentes de hospitalização e 
desintoxicação do álcool e ao padrão de consumo do álcool tendencialmente 
isolado.  
 
Os episódios de blackout alcoólico foram reportados em 75% dos casos, com 
uma idade média de primeira manifestação (32.9 anos) mais precoce nos homens 
(28.7 anos), do que nas mulheres (41.5 anos). A localização cronológica da 
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ocorrência dos primeiros BA, foi identificado nos homens na fase de abuso do álcool 
e nas mulheres no começo da dependência do álcool.  
 
Não se verificou qualquer relação entre o funcionamento cognitivo e a 
prevalência da ocorrência de BA. A inexistência de qualquer repercussão 
neurocognitiva associada à frequência de BA, poderá ser explicada pela acção 
tóxica hegemónica da molécula de álcool ao nível do SNC, sobrepondo-se e 
rasurando qualquer resquício cognitivo coligado à frequência de BA. Este facto é 
exacerbado ao estudar-se uma população dependente do álcool que, embora não 
apresente défices neurológicos clinicamente “óbvios”, possui toda uma história 
“pesada” de consumo crónico do álcool. Deste modo, torna-se indispensável o 
estudo do funcionamento cognitivo em indivíduos que já tenham experienciado BA, 
mas que não possuam um historial patológico de consumo do álcool 
(abuso/dependência).  
 
A interferência do BA no padrão de consumo de bebidas alcoólicas da 
população dependente do álcool é limitada. No entanto, quando estimulada a 
modificação o comportamento de beber (redução ou cessação completa), esta 
deriva de uma base emocional de culpabilidade e preocupação associado à 
ocorrência de BA. É necessário que a ocorrência do fenómeno de BA determine 
alguma “cicatriz” psicológica de forma a incentivar a reorganização do 
comportamento de beber ou não beber.  
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I. Entrevista semi-estruturada breve adaptada de White et al. (2004) 
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Projecto de tese – função cognitiva dos Blackouts alcoólicos 
 
NOME:   ____________________________________________________________________ 
 
Data _______________________          Tempo de abstinência _____________________ 
Presença de convulsões.  Se sim, quantas __________Nº de desintoxicações ______________________ 
 
Critérios de exclusão: 
- História pregressa de abuso ou dependência de drogas ilícitas 
- História pregressa de abuso ou dependência de BZD´S 
- História pregressa de traumatismos cranianos 
- História pregressa de doença ou acidentes cérebro-vasculares 
- História pregressa de perturbação mnésica secundária a um estado físico geral 
- História pregressa de alteração mnésica induzida por outras substâncias 
- Diagnóstico Clínico de Epilepsia; Síndrome Wernicke-Korsakoff; ou Demência Alcoólica   
- História pregressa de electroconvulsivoterapia 
- Função hepática gravemente comprometida (G-GT)  
- Evidência de defeito cognitivo marcado (MMSE) 
- Menos de 1 mês de abstinência do álcool (incluindo o tempo de desintoxicação) 
- Perturbação psiquiátrica grave (esquizofrenia e outras perturbações psicóticas, demências, delirium 
 
Após ter bebido, já  lhe aconteceu no dia seguinte não se lembrar de partes da noite? 
□ Sim,    Se respondeu Sim :    □  Não  
 
Que idade tinha a primeira vez que isso lhe aconteceu? _______________ 
 
 Uma 
vez 
Algumas vezes (mais do que 
1 e menos que 25) 
Muitas vezes 
(mais do que 
25) 
Sempre que 
bebo 
Quantas vezes isso já lhe aconteceu na vida?     
Neste último ano, quantas vezes isso já lhe 
aconteceu? 
    
 
QUANDO ISSO LHE ACONTECEU (não se lembrar de partes da noite) : Sim Não 
Bebeu vinho   
Bebeu cerveja   
Bebeu shots   
Bebeu bebidas destiladas (Gin, Vodka, Whisky)   
Sentiu-se indiferente   
Sentiu-se preocupado   
Sentiu-se culpabilizado   
Modificou os seus hábitos de bebida   
Parou de beber   
Reduziu o consumo de bebidas alcoólicas   
Lembra-se de algumas partes da noite (fragmentado)   
Não se lembra de nada da noite (bloco)   
Foi incapaz de ir sozinho para casa   
Teve comportamento violento ou agrediu alguém   
Usou drogas ilícitas   
Destruiu ou partiu coisas   
Teve relações sexuais   
Conduziu algum veículo (carro, moto)   
Foi preso   
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II. Entrevista Semi-Estruturada para Doentes Alcoólicos do Núcleo de 
Estudos e Tratamento do Etilo-Risco 
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História Pessoal Pregressa (Quantificada) 
 
 
(Baseada na Entrevista Clínica Semi-Estruturada de Mark Schukit adaptada por Neves Cardoso) 
 
 
1. Gestação / Parto :   & Casa  & Maternidade 
 
1.1 O seu parto foi:  
 
0. Eutócico         1. Cesariana    2. Complicado  3. Prematuro 
 
1.2 Durante a sua gestação, sabe se a sua mãe consumia álcool / drogas? (Qual? ____________________ ) 
 
0. Não   1. Algumas vezes  2. Muitas vezes  3. Sempre 
 
         A sua amamentação foi: 
 
0. Natural     2. Artificial 
 
 
Problemas na Gestação – pontuação final  
 
 
2.      Infância  
2.1 Na infância sofreu de alguma(s) doença(s)?  
 
 Sarampo    Papeira    Doença pulmonar (asma)    Varicela    Epilepsia    Neoplasia    Rubéola      Doença renal    
Doença cardiovascular    Doença gastrointestinal    Doença Neurológica     Anginas      Enurese     Encoprese    
Ansiedade (nervosa) 
 Onicofagia    Terrores nocturnos    Perturbação do desenvolvimento motor      Perturbação da aprendizagem     PHDA   
  Pert. comp. Alimentar     Deficiência mental     Outras _______________________ 
 (1 ponto por cada doença)  T = _______ 
2.2 Na escola tinha dificuldade em relacionar-se com as crianças da sua idade?   
0. Não    2.   Sim   
2.3 Os seus pais alguma vez lhe disseram repetidamente que era irrequieto, incorrigível ou que não eram capazes de o 
controlar?  
 0. Não  1. Algumas vezes  2. Muitas vezes  3. Sempre 
 2.4 Na infância foi alvo de: (2 pontos cada) 
 □  Maus tratos □  Abuso sexual □  Violência doméstica □ Violação 
Problemas na infância - Pontuação final   
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3.    Adolescência 
 
3.1 Durante a adolescência foi alguma vez suspenso ou expulso da escola ou liceu?  
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
3.2 Antes dos 16 anos de idade, fugiu de casa alguma vez, pelo menos durante a noite? 
   
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
3.3 Alguma vez magoou alguém numa briga de modo que essa pessoa precisasse de um médico?  
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
3.4 Excepto durante o serviço militar ou em batalha, alguma vez utilizou uma arma numa briga como uma pistola, uma faca, 
um pau ou      prancha, etc?  
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
3.5 Teve problemas com a polícia por ofensas cometidas antes dos 16 anos de idade?  
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes  
 
Se sim, Quais? ___________________________________________________________________ 
 
(1 ponto por cada)  T = _______ 
Problemas na adolescência - Pontuação final   
 
 
 
4.  Avaliação Legal 
 
4.1 Teve Problemas Legais por distúrbios (roubos) cometidos depois dos 16 anos de idade? (excluem-se multas de trânsito)  
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
  
 4.1 Foi alguma vez apanhado a conduzir embriagado? 
 
 0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
 4.2 Foi alguma vez preso por intoxicação pública (alcoolização) ou conduta desordeira que não por condução embriagado? 
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
  
 4.3 Já foi acusado e/ou sentenciado por algum dos seguintes delitos? 
 
    Pequeno furto 
   Posse de drogas ilícitas 
   Falsificação  (1 ponto por cada resposta afirmativa) 
   Desacato à autoridade 
   Prostituição 
 
   Assalto  (2 pontos) 
 
   Violação (3 pontos) 
 
   Homicídio (4 pontos) 
 
    Outros __________________________________________________________ (avaliar a gravidade do delito) 
 
 
  Problemas Legais – pontuação final   
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5. Avaliação Laboral 
 
5.1 Foi alguma vez despromovido num emprego por beber? 
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
 5.2 Foi alguma vez despedido por causa de beber? 
 
 0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
 5.3 Qual é a sua situação laboral? 
 
0 .  Empregado (no activo) 
   
0.  Reformado/Aposentado 
  
1.  Empregado (de baixa) 
  
  2.  Empregado (absentismo) 
     
3. Desempregado: 0. Com subsidio  2. Sem subsidio 
 
1.   1 Mês   2.  3 meses 
3.   6 meses   4.   1 ano 
5.   3 anos   6.   há mais de 3 anos 
 
 
Problemas laborais – Pontuação total  
 
 
 
 6. Avaliação Familiar 
 
6.1 A sua família alguma vez se lamentou que bebe demais? 
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
 6.2 Algum dos seus familiares já procurou auxílio por causa dos seus hábitos de bebida? 
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
  
 Qual? _______________________________________ 
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6.3 Esteve alguma vez separado ou divorciado da sua mulher (marido) por causa do seu problema de bebida?  
  
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
 6.4 Já alguma vez descuidou das suas obrigações familiares? 
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
 
  
  Problemas Familiares – pontuação total  
  
  
  
7. Avaliação Orgânica  
 
 
7.1 Esteve alguma vez hospitalizado por causa de beber? (sem contar com acidentes)  
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
  
7.2 Alguma vez um médico lhe disse que o álcool lhe tinha prejudicado a saúde?  
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes   
 
  
 7.3 Alguma vez bebeu até perder a consciência? (coma alcoólico) 
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes   
 
 7.4 Já teve alguma convulsão? 
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes   
 
 
7.5 Já realizou alguma desintoxicação alcoólica? 
 
 0. Não  2. Sim 
 
    1. Ambulatório – Quantas?   _______ (acrescentar 1 ponto por cada desintoxicação) 
    2. Internamento – Quantas?  _______ (acrescentar 1 ponto por cada desintoxicação) 
 
 
7.6  Teve/tem alguma doença orgânica associada ao consumo do álcool? (1 ponto por cada ) 
     
        Prévia    Actual/Agudização 
 
    Doença Gastroenterológica 
  Doença Hepática Hepatite álcool  V  V 
      Hepatite VHB  V  V 
      Hepatite VHC  V  V 
      Esteatose   V  V 
      
 Cirrose alcoólica  V  V  
       Varizes esofágicas      
       Hematemeses      
       Ascite       
       Ictericía       
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Pancreatite aguda      
Pancreatite crónica      
Úlcera péptica      
    Doença Cardiovascular    Arritmia       
HTA       
AVC       
Coronária        
    Outra      _______________________      
 
 Doença Neurológica    Convulsões      
Demência alcoólica      
Sind. Wern-Korsak.      
Neuropatia Periférica      
Miopatia       
Inc. Marcha      
Outra     _________________________      
 
 Doença Genitourinária     Ap. Reprodutor     
DST´S      
        Doença Oncológica  Qual? _____________________________________ 
 Doença Respiratória   Qual? _____________________________________ 
 Doença Dermatológica   Qual? _____________________________________ 
       Doença Endocrinológica   Qual? _____________________________________ 
       Doença Musculo-Esquelética Qual? _____________________________________   
  
 
Problemas médicos e orgânicos – pontuação total 
 
 
8. Síndromes do alcoolismo 
 
8.1 Já aconteceu acordar de manhâ a seguir a uma noite que bebeu, e não se lembrar partes do serão? (Blackouts)  
 
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes  
 
8.2 Já alguma vez ouviu, ou viu coisas que não existiam após um período de consumo excessivo do álcool? (Alucinose 
alcoólica) 
  
0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
8.3 Já sofreu de algum delírio alcoólico, teve tremores intensos, ouviu vozes, ou viu coisas que não existiam? (DT) 
  
 0. Não  1. Uma vez  2. Algumas vezes  3. Muitas vezes 
 
8.4 Já aconteceu tornar o seu comportamento agressivo após o consumo de uma pequena quantidade de álcool? (Intox. 
Patológica) 
 
   
  Síndromes do alcoolismo – pontuação final   
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 9. Avaliação do consumo de outras drogas 
 
 9.1 Responda se alguma vez na vida consumiu as seguintes substâncias:  
 
Tipo de consumo 
1.  Esporádico 2.  Excessivo 3.  Dependente Via de administração* 
Marijuana (Haxixe)     
Alucinogéneos (LSD, Mescalina, etc)     
Barbitúricos ou calmantes, não prescritos pelo 
médico 
    
 Anfetaminas, Ritalina, Speed, Pílulas de 
emagrecimento 
    
Opiáceos (Heroína)     
Solventes (Cola, Aerossóis, Gasolina)     
Cocaína     
 
 * 1. oral  2. fumada      3. nasal      4. injectável (pontos) 
  
9.2 Que idade tinha a 1ª  vez que teve problemas relacionados com drogas? ______________ anos  
 
9.3 Tipo problemas relacionados com uso de drogas que não o álcool?  
 
0. Não   2.   Sim.  Se sim, que problemas foram esses? (1 ponto por cada) 
 
  Familiares  Quais? ____________________________________________  
 Legais  Quais? ____________________________________________  
 Laborais  Quais? ____________________________________________ 
 Financeiros Quais? ____________________________________________ 
 Orgânicos  Quais? ____________________________________________ 
 Outros  Quais? ____________________________________________ 
 
9.4  Contraiu alguma doença aquando desses consumos? (por ex. HIV) 
 
0. Não   2. Sim , Qual? _____________________________________  
 
 
Problemas com outras drogas – pontuação final   
 
10.    História Familiar de consumo do álcool 
 
Tipo de consumo do álcool 
Mãe 
 
Pai 
Mãe 
Adopt. 
Pai 
Adopt. 
Irmãos 
Avó 
Mater. 
Avô 
Mater. 
 
Avó 
Pater. 
 
Avô 
Pater. 
Tios Cônjuge Filho 
0. Abstémio             
1. Moderado             
2. Excessivo             
3. Dependente             
 
Penetrância do consumo de álcool na família – pontuação final  
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11.   Antecedentes Familiares Médicos 
 
 
 
Antecedentes familiares médicos – pontuação final 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Patologia 
 
Mãe 
Real 
Pai Real 
Mãe 
Adopt. 
Pai 
Adopt. 
Irmãos 
Avó 
Mater. 
Avô 
Mater. 
 
Avó 
Pater. 
 
Avô 
Pater. 
Tios Cônjuge Filho 
Tent. Suicídio             
Suicídio             
Drogas             
Epilepsia             
Demência             
Atraso Mental             
Pertur. Afectiva             
Esquizofrenia             
Neurose             
Pers. Anti-social             
Doença Cardíaca             
HTA             
Diabetes             
Asma             
Patol.  Tiroideia             
Dç.  Reumática             
Neoplasia             
Gota             
Úlcera Gástrica             
Hepatite             
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12.  Avaliação Psiquiátrica   (1 ponto por cada diagnóstico) 
 
□ Intoxicação por Álcool [303.00]  
□ Abuso de Álcool [305.00]    □  Primário □  Secundário 
□ Dependência de Álcool [303.90]  □  Primário □  Secundário 
  
□ Abstinência de Álcool [291.8]  
 
   
□ Delirium  por Intoxicação por Álcool [303.00]  
 
□ Delirium  por Abstinência de Álcool [291.0]  
 
□ Abuso de anfetaminas □ Dependência de anfetaminas  □  Primário □  Secundário 
□ Abuso de  heroína  □ Dependência de heroína  □  Primário □  Secundário 
□ Abuso de cocaína  □ Dependência de cocaína  □  Primário □  Secundário 
□ Abuso de cannabis     □ Dependência de cannabis  □  Primário □  Secundário    
□ Abuso de alucinogénios □ Dependência de alucinogénios  □  Primário □  Secundário 
□ Abuso de sedativos / BZD´S □ Dependência de sedativos/ BZD´S □  Primário □  Secundário 
  
□ Demência        □  Primário □  Secundário    
□ Perturbação Mnésica  Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
□ Perturbação Psicótica  Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
□ Perturbação Depressiva  Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
□ Perturbação Maníaca  Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
□ Perturbação Bipolar Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
□ Perturbação Ansiedade  Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
□ Disfunção Sexual    Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
□ Perturbação do Sono  Qual? _______________________________ □  Primário □  Secundário    
 
□ Perturbação da personalidade anti-social   
 
□ Outra ______________________________________ □  Primário □  Secundário    
 
 Classificação psiquiátrica – pontuação final  
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III. Escala SADQ 
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SADQ - Stockwell, Murphy, Hodgson, 1983 
 
Quase 
nunca 
Algumas 
vezes 
Frequente 
mente 
Quase 
sempre 
1. Durante os períodos em que bebo excessivamente, acordo com suores 0 1 2 3 
2. Durante os períodos em que bebo excessivamente, as minhas mãos tremem logo de 
manhã  
0 1 2 3 
3. Durante um período em que bebo excessivamente, o meu corpo treme violentamente se 
não tomar uma bebida logo que acordo 
0 1 2 3 
4. Durante os períodos em que bebo excessivamente, acordo encharcado em suor  0 1 2 3 
5. Quando ando a beber demasiado, receio acordar logo de manhã  0 1 2 3 
6. Durante os períodos em que bebo muito, tenho  medo de encontrar as pessoas de 
manhã  
0 1 2 3 
7. Durante os períodos em que bebo demasiado, sinto-me à beira do desespero logo que 
acordo  
0 1 2 3 
8. Durante os períodos em que bebo demasiado, sinto-me muito amedrontado quando 
acordo  
0 1 2 3 
9. Durante os períodos em que bebo excessivamente, gosto de tomar uma bebida logo de 
manhã  
0 1 2 3 
10. Durante os períodos em que bebo excessivamente, tomo de uma golada, as minhas 
primeiras bebidas matinais o mais rapidamente possível  
0 1 2 3 
11. Durante os períodos em que bebo excessivamente, bebo logo de manhã para não ter 
tremuras  
0 1 2 3 
12. Durante os períodos em que bebo muito, tenho um desejo muito forte de beber ao 
acordar  
0 1 2 3 
13. Durante os períodos em que bebo excessivamente, bebo por dia mais de 1/4 de uma 
garrafa de bebida espirituosa, ou 1 litro de vinho, ou 2 litros de cerveja  
0 1 2 3 
14. Durante os períodos em que bebo excessivamente, bebo por dia mais de 1/2 garrafa de 
bebida espirituosa, ou 2 litros de vinho, ou 4 litros de cerveja  
0 1 2 3 
15. Durante os períodos em que bebo excessivamente, bebo por dia mais de 1 garrafa de 
bebida espirituosa, ou 4 litros de vinho, ou 8 litros de cerveja  
0 1 2 3 
16. Durante os períodos em que bebo excessivamente, bebo por dia mais de 2 garrafas de 
bebida espirituosa, ou 8 litros de vinho, ou 16 litros de cerveja  
0 1 2 3 
Imagine a seguinte situação:   1. Esteve sem beber nada durante algumas semanas 
                                                2. Depois disso, bebe excessivamente durante dois dias 
 
Como é que se sentiria na manhã seguinte aos dois dias em que bebeu excessivamente 
    
 Não Ligeira 
mente 
Moderadam
ente 
Bastante 
17. Começava a suar  0 1 2 3 
18. As minhas mãos tremiam  0 1 2 3 
19. O meu corpo tremia  0 1 2 3 
20. Tinha um desejo enorme de beber  0 1 2 3 
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IV. Figura Complexa de Rey 
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V. Teste Breve de Avaliação Frontal 
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Teste Breve de Avaliação Frontal - (FAB) – Frontal Assessment Battery (Dubois et al., 2000) 
 
Nome : ___________________________________________________   Idade : _______   Data : ________ 
Sub-escalas Instruções da Prova Cotação 
1.Semelhanças 
(conceptualizaçã
o) 
“Diga-me em que são semelhantes?” 
 
a) banana e laranja 
b) mesa e cadeira 
c) tulipa, rosa e  uma margarida 
3 correctas …………....... 3 
2 correctas ……………... 2 
1 correcta …………….... 1 
0 correctas ……………... 0 
2. Fluência    
Lexical 
“Diga-me todas as palavras que se lembrar a começar pela letra 
“M”, menos nomes, apelidos, repetições ou variações de verbo”. 
Tempo – 60’’ 
 
No caso de o paciente não responder durante 5 segundos, pode dar 
um exemplo (“macaco”). 
 
> 9 palavras …………..... 3 
 
6 – 9 palavras ………….. 2 
 
3 – 5 palavras ………….. 1 
 
< 3 palavras ………….… 0 
3. Séries   
Motoras  
(programação) 
“Olhe com atenção para o que eu estou a fazer.”  
 
O examinador sentado em frente ao sujeito executa 3 vxs a série de 
Luria (punho-eixo-palma).  
 
“Agora, com a sua mão direita, faça o mesmo, primeiro comigo e 
depois sozinho”.  
 
O examinador faz 3 vxs com o sujeito e depois diz “Agora continue 
sozinho até eu mandar parar”. 
6 séries sozinho …….….. 3 
 
< 6 séries sozinho ….…... 2 
 
falha sozinho, mas  
repete as 3 séries do  
examinador  .…….……...1 
 
não faz ………………..... 0 
4. Instruções 
Conflituosas  
(sensibilidade à 
interferência) 
Bata 2 Vxs quando eu bater 1 
Bata 1 Vx quando eu bater 2 
Série:   1-1-2-1-2-2-2-1-1-2 
sem erro ……………..…. 3 
1 ou 2 erros …………..… 2 
> 2 erros ……………...… 1 
repete o examinador ……. 0 
5. Controlo 
Inibitório 
(go-no go) 
Bata 1 Vx quando eu bater 1 
Não bata quando eu bater 2 
Série:   1-1-2-1-2-2-2-1-1-2 
sem erro ……………..…. 3 
1 ou 2 erros …………..… 2 
> 2 erros …………...…… 1 
repete o examinador ……. 0 
6. 
Comportamento 
de Preensão 
 
(autonomia em 
relação ao 
exterior) 
“Não pegue nas minhas mãos”. 
 
O examinador senta-se em frente ao sujeito e coloca as mãos deste, 
com a palma virada para cima, em cima dos joelhos.  
 
Sem dizer nada ou sequer olhar para o sujeito, o examinador coloca 
as suas mãos perto das do sujeito e toca em ambas as palmas das 
suas mãos, para ver se o sujeito pega nelas espontaneamente. 
 
Se o sujeito pegar nas mãos do examinador, tentar de novo, dizendo 
“agora, não pegue nas minhas mãos”. 
 
não toca nas mãos …….... 3 
 
 
hesita e pergunta  
o que fazer ……………… 2 
 
 
pega nas mãos sem  
hesitar …………………... 1 
 
 
pega nas mãos mesmo  
após ter-lhe sido indi- 
cado para não o fazer …... 0 
 
 
Samuel Pombo, 2006 
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